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AHA   American Heart Association (Amerikanische Herzgesellschaft) 
CI   Konfidenzintervall 
CMR   kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie 
DE-CMR   Delayed Enhancement kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie 
EF   Ejektionsfraktion 
EKG    Elektrokardiogramm 
HI   Herzindex 
HR   Hazard Ratio 
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NYHA   New York Heart Association 
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PAP   pulmonalarterieller Druck 
PCWP   pulmonalkapillärer Verschlussdruck 
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PVR   pulmonalvaskulärer Widerstand 
RA   rechter Vorhofdruck 
RHC   Rechtsherzkatheter 
RV   rechtsventrikulär 
RVD   rechtsventrikuläre Dysfunktion 
RVEF   rechtsventrikuläre Ejektionsfraktion 
TPG   transpulmonaler Gradient 
TPR   totaler pulmonaler Widerstand 
TrueFISP  True Fast Imaging with Steady-State Precession 








1.1 Einführung in die Problemstellung der vorliegenden Arbeit 
Herzinsuffizienz ist eine bedeutende Ursache für Morbidität und Mortalität in entwickelten 
Ländern, wobei ca. 5,7 Mio. Menschen in den USA betroffen sind und die 5-Jahres-Mortalität 
der Erkrankten die 50%-Marke erreicht (Mozaffarian, et al., 2015). Bisher stand die 
linksventrikuläre systolische Funktion bei der Herzinsuffizienztherapie im Mittelpunkt, welche 
das Hauptkriterium für die Klassifikation in Herzinsuffizienz mit erhaltener und reduzierter 
Ejektionsfraktion in den aktuellen Leitlinien ist (Yancy, et al., 2013). Es gibt nur wenige 
diagnostische und therapeutische Empfehlungen, die auf der Beurteilung des rechten 
Ventrikels basieren, was hauptsächlich daran liegt, dass es nur begrenzte Daten über 
Bestimmungsgrößen der rechtsventrikulären Funktion und die Mechanismen, die zu seinem 
Versagen führen, gibt und somit keine Aussagen zur Bedeutung der rechtsventrikulären 
Funktion mit den klinischen Ergebnissen getroffen werden können (Voelkel, et al., 2006; 
Yancy, et al., 2013). Einige wenige Studien weisen jedoch darauf hin, dass die 
rechtsventrikuläre Dysfunktion (RVD) ein wichtiger prognostischer Marker bei Patienten mit 
Linksherzinsuffizienz sein könnte (Di Salvo, et al., 1995; Gavazzi, et al., 2003; Ghio, et al., 
2001; Gulati, et al., 2013; Kjaergaard, et al., 2007; Melenovsky, et al., 2014; Meluzin, et al., 
2005; Mohammed, et al., 2014). Die meisten dieser Untersuchungen waren allerdings vom 
Stichprobenumfang relativ klein angelegt, bezogen sich in Anbetracht der Ätiologie der 
Herzinsuffizienz und dem Ausmaß der Reduktion der linksventrikulären Ejektionsfraktion 
(LVEF) auf eine heterogene Patientenpopulation oder verwendeten invasive Methoden zur 
Messung des rechten Ventrikels, was die klinische Anwendbarkeit limitiert. 
Mehrere Faktoren können die rechtsventrikuläre systolische Funktion beeinflussen. Der 
dünnwandige rechte Ventrikel reagiert sehr empfindlich auf die Nachlast. In experimentellen 
Studien wurde gezeigt, dass das Schlagvolumen dieser Kammer schnell abfällt, wenn der 
pulmonalarterielle Druck (PAP) ansteigt (MacNee, 1994). Wenn es zur pulmonalen 
Hypertonie (PH) infolge eines Linksherzversagens kommt, kann die rechtsventrikuläre 
Nachlast entweder durch einen erhöhten pulmonalkapillären Verschlussdruck (PCWP) 
(isolierte postkapilläre PH) oder nachfolgend zu einem gesteigerten transpulmonalen 
Gradienten (TPG), welcher einen pulmonalvaskulären Prozess (kombinierte postkapilläre 
und präkapilläre PH) anzeigt, vergrößert sein (Galie, et al., 2016; Guazzi und Borlaug, 2012). 
Solange ein Anstieg der rechtsventrikulären Vorlast in den physiologischen Grenzen bleibt, 
kann er durch den Effekt des Frank-Starling-Mechanismus die systolische Funktion 
verbessern (Haddad, et al., 2008b). Auf der anderen Seite kann die intrinsische myokardiale 





somit die rechtsventrikuläre systolische Funktion unabhängig vom Füllungszustand des 
Herzens beeinträchtigt sein. 
In dieser Arbeit werden die Mechanismen der RVD untersucht und dabei insbesondere die 
Frage erörtert, ob die rechtsventrikuläre Ejektionsfraktion (RVEF) mehr durch gestörte 
hämodynamische Faktoren oder durch die intrinsische myokardiale Kontraktilität 
(charakterisiert durch eine eingeschränkte LVEF als Indikator) bestimmt wird. Wir haben die 
rechts- und linksventrikuläre systolische Funktion mithilfe der kardiovaskulären 
Magnetresonanztomographie (CMR) bestimmt. Dieses diagnostische Verfahren erlaubt eine 
genaue und reproduzierbare Messung beider Ventrikel (Beygui, et al., 2004; Mooij, et al., 
2008). Des Weiteren haben wir die Prävalenz der RVD bei Herzinsuffizienzpatienten mit 
reduzierter LVEF und ihren Einfluss auf die kardiale Langzeitmortalität untersucht. 
In den folgenden Kapiteln der Einleitung wird nun näher auf die Problematik der nicht-
ischämischen Kardiomyopathie (NICM), die anatomischen und physiologischen 
Besonderheiten des rechten Ventrikels und die in dieser Studie verwendeten diagnostischen 
Verfahren der CMR und des Rechtsherzkatheter (RHC) eingegangen. Abschließend werden 
am Ende der Einleitung die Ziele dieser Forschungsarbeit definiert. 
 
1.2 Nicht-ischämische Kardiomyopathie 
Kardiomyopathien sind eine wichtige und uneinheitliche Gruppe von Krankheiten, welche oft 
zur Herzinsuffizienz und zum Tod aus kardiovaskulärer Ursache führen (Maron, et al., 2006). 
Die Herzinsuffizienz ist ein klinisches Phänomen, was durch die Kardinalsymptome Dyspnoe 
und Erschöpfung gekennzeichnet ist (Yancy, et al., 2013), da das Herz nicht mehr in der 
Lage ist, ausreichend Blut in den Kreislauf zu pumpen, um den Bedarf der peripheren 
Organe an Sauerstoff und Substraten zu decken (Schmidt, et al., 2007). Mit einer 
Mortalitätsrate von 50 % innerhalb eines Zeitraums von 5 Jahren nach der Diagnose ist sie 
eine bedeutende Todesursache (Yancy, et al., 2013). Es wird geschätzt, dass 20 % der 
Amerikaner über 40 Jahre (Yancy, et al., 2013) und 1 bis 2 % der erwachsenen Bevölkerung 
in entwickelten Ländern (McMurray, et al., 2012) in ihrem Leben eine Herzinsuffizienz 
entwickeln, was die enorme Wichtigkeit dieser Krankheit für den klinischen Alltag 
unterstreicht. 
Da Kardiomyopathien einen bedeutenden Anteil der Ursachen, die zu Herzinsuffizienz 
führen, ausmachen, wurde versucht, diese bestmöglich zu klassifizieren. Dass dies aufgrund 
der Vielfältigkeit und Komplexität der Kardiomyopathien nicht einfach war, zeigen die vielen 
unterschiedlichen Systematiken, die zum Teil sogar widersprüchlich sind (Maron, et al., 
2006). 
Durch die Erkennung von zahlreichen neuen Krankheitsentitäten, den dramatischen 





Begriffsbestimmung notwendig (Maron, et al., 2006). Diese Definition, die 2006 von der 
Amerikanischen Herzgesellschaft (American Heart Association AHA) für die Gesamtheit 
dieser Erkrankungen vorgeschlagen wurde, lautet wie folgt: 
 
Cardiomyopathies are a heterogeneous group of diseases of the myocardium associated 
with mechanical and/or electrical dysfunction that usually (but not invariably) exhibit 
inappropriate ventricular hypertrophy or dilation and are due to a variety of causes that 
frequently are genetic. Cardiomyopathies either are confined to the heart or are part of 
generalized systemic disorders, often leading to cardiovascular death or progressive heart 
failure (Maron, et al., 2006). 
 
[Kardiomyopathien sind eine heterogene Gruppe von Erkrankungen des Myokards, welche 
mit mechanischen und/oder elektrischen Dysfunktionen assoziiert sind und die für 
gewöhnlich (aber nicht ausnahmslos) unangebrachte ventrikuläre Hypertrophie oder 
Dilatation aufgrund einer Vielzahl von Ursachen präsentieren, die häufig einen genetischen 
Ursprung haben. Kardiomyopathien sind entweder auf das Herz begrenzt oder Teil einer 
allgemeinen systemischen Störung, welche oft zum kardiovaskulären Tod oder zur 
progressiven Herzinsuffizienz führt.] 
 
Diese neue Einteilung unterteilt nicht mehr in ischämische und nicht-ischämische 
Kardiomyopathien, sondern kreiert Gruppen, die die vorherrschende Organbeteiligung 
betrachten (Maron, et al., 2006). Primäre Kardiomyopathien sind dabei diejenigen 
Herzmuskelerkrankungen, die egal ob genetischen, nicht-genetischen oder erworbenen 
Ursprungs einzig oder vorherrschend den Herzmuskel betreffen (Maron, et al., 2006). In 
diese Kategorie fallen die genetisch bedingten Kardiomyopathien wie die hypertrophe 
obstruktive Kardiomyopathie, die arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie 
(ARVC), die linksventrikuläre Non-Compaction-Kardiomyopathie, 
Glykogenspeicherkrankheiten, Erregungsleitungsstörungen, mitochondriale Myopathien und 
Ionenkanalerkrankungen wie das Long-QT-Syndrom, das Brugada-Syndrom, das Short-QT-
Syndrom, die katecholaminerge polymorphische ventrikuläre Tachykardie und das Asian 
Sudden Unexplained Nocturnal Death Syndrome. 
Die Subkategorie der gemischten primären Kardiomyopathien formen die dilatative 
Kardiomyopathie und die nicht hypertrophierte sowie nicht dilatierte restriktive 
Kardiomyopathie. 
Weiterhin werden die erworbenen Kardiomyopathien unterschieden. In dieser Gruppe finden 





und Tachykardie-induzierte Kardiomyopathien sowie die Herzmuskelerkrankungen bei 
Neugeborenen von diabetischen Müttern mit schlechter Stoffwechsellage wieder. 
 
Sekundäre Kardiomyopathien zeigen myokardiale Beteiligung, jedoch im Rahmen einer 
großen Anzahl und Vielfalt von generalisierten systemischen Multiorganerkrankungen 
(Maron, et al., 2006). Weiterhin werden die primären Kardiomyopathien in Erkrankungen mit 
genetischer, erworbener und gemischter Ursache klassifiziert, wobei gemischte als 
überwiegend nicht-genetischen Ursprungs definiert wurden, die jedoch in einer Minderheit 
von Fällen eine genetische Herkunft für die Erkrankung aufweisen (Maron, et al., 2006). 
Die dilatative Kardiomyopathie ist eine derartige als primär gemischt eingestufte 
Herzmuskelerkrankung. Sie ist gekennzeichnet durch eine Vergrößerung der Herzkammer(n) 
und systolische Dysfunktion, wobei jedoch keine Verdickung des Herzmuskels vorliegt 
(Maron, et al., 2006). Mit einer Prävalenz von 1:2500 ist die dilatative Kardiomyopathie der 
häufigste Vertreter der Kardiomyopathien und noch dazu eine meist irreversible Erkrankung 
(Maron, et al., 2006). Die Tatsache, dass in vielen multizentrischen Herzinsuffizienzstudien 
nachgewiesen wurde, dass in 30 bis 40 % der Herzinsuffizienzen eine dilatative 
Kardiomyopathie ursächlich ist, verdeutlicht die enorme Wichtigkeit, weitere Erkenntnisse 
über diese Krankheit zu erlangen. 
In dieser Studie, in der wir uns den nicht-ischämischen Kardiomyopathien widmen, wird der 
Begriff eben jener nicht-ischämischen Kardiomyopathie mit dem der dilatativen 
Kardiomyopathie synonym verwendet, da in der klinischen Praxis und vielen multizentrischen 
Herzinsuffizienzstudien die Ätiologie der Herzinsuffizienz oft in ischämische und nicht-
ischämische Kardiomyopathien unterteilt wurde (Yancy, et al., 2013). 
 
1.3 Die Bedeutung des rechten Ventrikels für die Entwicklung der Herzinsuffizienz 
Der anatomische Aufbau des rechten ist im Vergleich zum linken Ventrikel komplexer. 
Während die linke Herzkammer ellipsoid geformt ist, erscheint die rechte Kammer im 
Längsschnitt eher dreieckig und im Querschnitt halbmondförmig strukturiert (Haddad, et al., 
2008b), was die Messung von Größe und Funktion im Vergleich zum linken Ventrikel sehr 
viel schwieriger macht. Zudem wird die Beschaffenheit durch die drei hervorstehenden 
Muskelbänder Ligamentum parietale, Ligamentum septomarginale und das Moderatorband 
verkompliziert, wobei das Ligamentum septomarginale sogar den Ventrikel in zwei Teile 
untergliedern kann, wenn es hypertrophiert ist (Haddad, et al., 2008b). Während beim linken 
Ventrikel die Aorten- und die Mitralklappe in einem fibrösen Geflecht nebeneinander liegen, 
sind die Pulmonal- und Trikuspidalklappe im rechten Ventrikel durch die 
ventrikuloinfundibulare Falte getrennt (Haddad, et al., 2008b), was das Messen der Volumina 





Struktur des rechten Ventrikels mit hohem Blut-Myokardium-Kontrast ohne Einschränkung 
des akustischen Fensters sehr gut darstellen kann (Grothues, et al., 2004; Mogelvang, et al., 
1988) und auch deshalb zum Goldstandard für die Messung der rechten Herzkammer 
avanciert ist. 
Die rechte Herzkammer hat nur ein Sechstel der Muskelmasse des linken Ventrikels 
(Haddad, et al., 2008b), was wiederum zu einer geringeren Pumpkraft der rechten Kammer 
führt. Deshalb wird bei nur geringer Erhöhung der Nachlast durch einen Anstieg des PAP die 
Ejektionsfraktion deutlich eingeschränkt (MacNee, 1994). Eine häufige Ursache für eine 
Erhöhung des PAP ist die Weiterleitung eines erhöhten linksventrikulären enddiastolischen 
Füllungsdrucks. Dieser Zusammenhang zwischen rechts- und linksventrikulärer 
Ejektionsfraktion unter Einbezug des PAP wurde in früheren Studien bei 
Herzinsuffizienzpatienten schon untersucht (Butler, et al., 1999; Ghio, et al., 2001; 
Melenovsky, et al., 2014; Mohammed, et al., 2014), wobei dargestellt werden konnte, dass 
die PH eine verschlechterte Prognose bedingt. 
 
Wie schon oben erwähnt deuten einige Studien daraufhin, dass der rechte Ventrikel ein 
wichtiger Prädiktor für die Prognose bei Linksherzinsuffizienzpatienten sein kann (Di Salvo, 
et al., 1995; Gavazzi, et al., 2003; Ghio, et al., 2001; Gulati, et al., 2013; Kjaergaard, et al., 
2007; Melenovsky, et al., 2014; Meluzin, et al., 2005; Mohammed, et al., 2014). Leider ist 
aber der rechtsventrikuläre Einfluss auf die Prognose beim speziellen Fall der NICM noch 
schlecht untersucht. Die wenigen existierenden Studien sind klein, wobei die größte 250 
Patienten umfasst (Gulati, et al., 2013). Zudem verwenden die meisten bisherigen Studien 
die Messverfahren Thermodilution oder Kontrastventrikulographie (Juilliere, et al., 1997; La 
Vecchia, et al., 1999), die im Vergleich zum CMR eine schlechte Messgenauigkeit bieten. Da 
die Versuchspopulationen klein sind, ist auch die Anzahl der Endpunktereignisse gering. 
Diese Ereignisse werden aber benötigt, um sichere Schlüsse aus der Studie zu ziehen. 
Deshalb ist eine weitere unabhängige Untersuchung der Bedeutung des rechtsventrikulären 
Volumens und der Funktion bei nicht-ischämischer Kardiomyopathie notwendig (Gulati, et 
al., 2013). 
Da der Parameter der rechtsventrikulären Nachlast bei Erhöhung schnell eine 
Verschlechterung der rechtsventrikulären Ejektionsfraktion bewirkt (MacNee, 1994), kann die 
vergrößerte Nachlast sehr wahrscheinlich die Entwicklung einer RVD begünstigen. 
Deshalb wollten wir zusätzlich bei den 100 Patienten in unserer Studie, bei denen zeitnah 
(innerhalb von 4 Monaten vor oder nach der kardialen MRT-Untersuchung) eine 
Rechtsherzkatheteruntersuchung durchgeführt worden ist, die Auswirkungen der Erhöhung 
der Parameter der rechtsventrikulären Nachlast (PAP, PCWP und TPG) auf die 






1.4 Magnetresonanztomographie als Untersuchungsmethode 
 
1.4.1 Einführung in die CMR 
Paul C. Lauterbur beschrieb im März 1973 erstmals die Magnetresonanztomographie (MRT) 
als ein bildgebendes Verfahren in der Publikation “Image Formation by Induced Local 
Interactions: Examples of Employing Nuclear Magnetic Resonance” (Lauterbur, 1989). 
Seitdem ist diese Methode der Bildgebung ständig weiterentwickelt worden und mittlerweile 
ein fester Bestandteil in der klinischen Diagnostik. 
Mit der Einführung der Magnetresonanz-Cine-Bildgebung mit Atemanhaltetechnik im Jahre 
1991 wurde dieses Untersuchungsverfahren zum Eckpfeiler für die Beurteilung der 
Herzmorphologie und –funktion (Atkinson und Edelman, 1991). Ab dem Beginn der 2000er 
Jahre haben weitere technische Fortschritte das Anwendungsspektrum von rein statischen 
Bildern zu einem Verfahren verfeinert, das eine schnelle Darstellung von beweglichen, tief im 
Körper befindlichen Strukturen mit hoher räumlicher und zeitlicher Auflösung ermöglicht (Kim 
R J, 2007). Dies machte die Expansion der MRT in den Bereich der kardiovaskulären 
Radiologie möglich, wo sie mittlerweile zum Goldstandard bei der Beurteilung von regionaler 
und globaler systolischer Funktion, myokardialer Infarktareale, Funktionsfähigkeit und 
kongenitalen Herzerkrankungen aufgestiegen ist (Kim R J, 2007). An spezialisierten Zentren 
wird die kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie bereits regelmäßig eingesetzt, um 
Herzinsuffizienzen und Kardiomyopathien zu bewerten (Kim R J, 2007), worum es in dieser 
Dissertationsschrift gehen soll. 
Im Folgenden werden die Grundlagen der MRT erläutert, um in den darauffolgenden 
Kapiteln auf die Untersuchungsverfahren Turbo-FLASH und TrueFISP einzugehen, die für 
die Beurteilung von Herzvolumina und Infarktarealen verwendet wurden. Dies hat den 
Zweck, den Abschnitt, in dem die Methoden der Messung beschrieben werden, besser 
verständlich zu machen. Es muss allerdings schon vorweg gesagt werden, dass die Materie 
der MRT sehr komplex ist und hier nur eine elementare Abhandlung des Verfahrens 
gegeben werden kann. 
 
1.4.2 Allgemeine Grundlagen der MRT 
Die einzelnen Schritte einer MRT-Untersuchung können vereinfacht wie folgt erklärt werden: 
Der Patient wird einem statischen konstanten Magnetfeld innerhalb eines Magneten 
ausgesetzt, eine elektromagnetische Hochfrequenzwelle wird durch eine Art Radiosender 
erzeugt und in ihn hineingesendet und der Sender wird abgeschaltet. Dann entsendet der 
Patient ein elektromagnetisches Signal, das zur Bildrekonstruktion verwendet wird (Schild, 





Grundlagen der MRT im Folgenden dargelegt, um die Basis für ein besseres Verständnis des 
Kapitels „2.2 Untersuchungsprotokoll MRT“ zu schaffen. 
Bei der klinischen CMR nutzt man die magnetischen Eigenschaften der 
Wasserstoffprotonen, die sich entweder im Fettgewebe (CH2-Komplexe) oder im 
Körperwasser (H2O) befinden (Hombach, 2012). Das Proton dreht sich um seine eigene 
zentrale Achse und dabei formt die rotierende elektrische Ladung des Protons das 
magnetische Moment µ (Hombach, 2012). Wenn das Proton nun in ein externes statisches 
Magnetfeld Bₒ hineingebracht wird, richtet sich µ nach Bₒ aus (Hombach, 2012). Die 
Anpassung des magnetischen Moments im Verhältnis zum Magnetfeld kann dabei entweder 
parallel, also in Richtung von Bₒ oder antiparallel erfolgen, wobei die parallele Richtung einen 
energieärmeren Zustand darstellt (Hombach, 2012). Die Protonen bleiben aber nicht einfach 
still in ihrer Stellung, sondern bewegen sich in einer Kreiselbewegung um die Bₒ-Richtung 
bzw. die z-Achse wie in der Abbildung 1 (Hombach, 2012; Schild, 1990). Diese 
Kreiselbewegung wird als Larmorpräzession bezeichnet und die Frequenz dieser Bewegung 
als Larmorfrequenz (ωₒ) berechnet:  
ωₒ = γ Bₒ 










Abbildung 1: externes Magnetfeld Bₒ, Proton rotiert in Lamorfrequenz ωₒ um z-Achse, RF = 
Radiofrequenzpuls, im Magnetfeld mit „N“ Nordpol und „S“ Südpol in Anlehnung an MRI 
Made Easy (Schild, 1990) 
 
 
Alle mikroskopischen magnetischen Momente µ, die auf der x-,y- oder z-Achse genau 
entgegengesetzt wirken, neutralisieren sich (Hombach, 2012). Die übrigen magnetischen 
Momente summieren sich auf und ergeben die makroskopische Magnetisierung M 
(Hombach, 2012). Dieser Vektor zeigt in die Richtung der Feldlinien des externen 
Magnetfeldes Bₒ, die auch die longitudinale oder die z-Richtung genannt wird (Hombach, 
2012). In dieser Richtung kann die Magnetisierung aber nicht gemessen werden, weshalb 
man durch die Applikation eines externen Hochfrequenzpulses (Englisch: radio frequency 
(RF) pulse) die Magnetisierung von der Longitudinalebene in die Transversalebene bringt 
(Schild, 1990). Da die Magnetisierung nun nicht mehr parallel zum externen Magnetfeld Bₒ 









Abbildung 2: Links: Nach Applikation eines externen Hochfrequenzpulses (Englisch: radio 
frequency (RF) pulse) bzw. Exzitationspulses (Englisch: excitation pulse) wird die 
Magnetisierung von der Longitudinalebene in die Transversalebene gebracht. Da die 
Magnetisierung nun nicht mehr parallel zum externen Magnetfeld Bₒ verläuft, kann sie 
gemessen werden. Rechts: Applikation eines Inversionspulses (Englisch: inversion pulse) 
bei der Spin-Echo-Sequenz mit Phasenumkehr um 180° 
Mit freundlicher Genehmigung von Rehwald, W. aus dem Vortrag „MRI Physics and Imaging 
Sequences“, der beim “Duke Cardiovascular MR Practicum”, 2015 gehalten wurde. 
 
 
Dieser Hochfrequenzpuls wird wiederholt angewendet, wobei die Zeit zwischen jedem 
Impuls als Repetitionszeit (Englisch: repetition time bzw. time to repeat (TR)) bezeichnet wird 
(Schild, 1990). Abhängig von der Länge des Hochfrequenzpulses rotiert M von der z-Achse 
in die xy-Ebene (Transversalebene) um einen Kippwinkel (Englisch: flip angle) (Hombach, 
2012). Dieser Winkel hat typischerweise einen Wert zwischen 10° bis 90° und verursacht je 
nach Wert einen unterschiedlichen Bildkontrast (Hombach, 2012). Ein Kippwinkel von 90° 
hat die höchste T1-Wichtung und diese geht mit kleinerem Winkel verloren (Schild, 1990). 







Abbildung 3: Longitudinale bzw. T1-Relaxation; der Infarkt (Englisch: infarct) hat im Beispiel 
eine kürzere TI (Inversionszeit, Englisch: inversion time) und damit ein besseres T1-Signal 
Mit freundlicher Genehmigung von Rehwald, W. aus dem Vortrag „MRI Physics and Imaging 
Sequences“, der beim “Duke Cardiovascular MR Practicum”, 2015 gehalten wurde. 
 
 
Nach der Erregung durch den Hochfrequenzpuls kehrt die Magnetisierung durch Relaxation 
in ihren Gleichgewichtszustand zurück (Hombach, 2012). Diese Relaxation beinhaltet zwei 
verschiedene Mechanismen (Hombach, 2012). Bei der longitudinalen Relaxation bzw. T1-
Relaxation wächst die Magnetisierung M unter Abgabe von Energie entlang der 
longitudinalen Richtung zu ihrem Ausgangswert zurück (Hombach, 2012) wie in Abbildung 3 
veranschaulicht ist. Im Zuge der transversalen Relaxation bzw. T2-Relaxation zerfällt die 
perfekt angeordnete transversale Magnetisierung, weil die Phasenkohärenz der Protonen 










Dieser Verlust der Phasenkohärenz führt zu einer Minimierung der transversalen 
Magnetisierung und damit zu einer Signalabschwächung (Schild, 1990). Um dem 
entgegenzuwirken, wird bei der Spin-Echo-Sequenz ein 180°-Puls zur Zeit TE/2, also zur 
Hälfte der Echozeit (Englisch: echo time bzw. time to echo = TE) appliziert (Schild, 1990). 
Dies wird in Abbildung 2 auf der rechten Seite gezeigt. Dieser Puls rotiert die Protonen in die 
entgegengesetzte Richtung in der xy-Ebene, sodass die Reihenfolge von langsameren und 
schnelleren Protonen umgedreht ist (Schild, 1990). Zur Zeit TE haben die schnelleren 
Protonen die langsameren wieder eingeholt und sind daher wieder nahezu perfekt in Phase. 
Dies wird als Phasenkohärenz bezeichnet wird. Dieses Spin-Echo führt zu einer stärkeren 
transversalen Magnetisierung und somit zu einem höheren Signal (Schild, 1990). Der 180°-
Puls kann beliebig oft verwendet werden, wobei eine sukzessive Abschwächung des T2-
Signals nicht verhindert werden kann, da dieser auch als Refokussierpuls bezeichnete 180°-
Puls nur die zeitlich konstanten Inhomogenitäten des externen Magnetfeldes neutralisiert, 
aber keinen Einfluss auf die zeitlich variablen und durch chaotische Prozesse erzeugten 
Inhomogenitäten der lokalen Magnetfelder innerhalb des Gewebes hat (Schild, 1990). Das 
Prinzip der Spin-Echo-Sequenz mit der Phasenumkehr durch den 180°-Puls wird in 
Abbildung 5 anhand des Beispiels eines Wettlaufs gezeigt. Am Startpunkt sind die Läufer 
gleich auf und diese separieren sich nach dem Start. Nach Applikation des 180°-Pulses ist 
der Erste der Letzte und der Letzte der Erste. Nun holen die schnelleren Läufer wieder auf 
und alle kommen zur gleichen Zeit im Ziel an, was als Spin-Echo bezeichnet wird und das 










Abbildung 5: Prinzip der Spin-Echo-Sequenz mit 180°-Puls, dieser Puls rotiert die Protonen 
in die entgegengesetzte Richtung in der xy-Ebene, sodass die Reihenfolge von langsameren 
und schnelleren Protonen umgedreht ist. Zur Zeit TE haben die schnelleren Protonen die 
langsameren wieder eingeholt und sind daher wieder nahezu perfekt in Phase 
(Phasenkohärenz) mit stärkerer transversaler Magnetisierung und somit höherem Signal. 
Mit freundlicher Genehmigung von Rehwald, W. aus dem Vortrag „MRI Physics and Imaging 
Sequences“, der beim “Duke Cardiovascular MR Practicum”, 2015 gehalten wurde. 
 
 
Wie oben schon angedeutet, können unterschiedliche Einstellungen entweder eine T1- oder 
eine T2-Wichtung bewirken. Eine kurze TE und TR mit einem hohen Kippwinkel (90°) führen 
zu einer T1-Wichtung (Hombach, 2012; Schild, 1990). Eine lange TE und TR mit einem 
niedrigen Kippwinkel (<90°) bewirken eine T2-Wichtung (Hombach, 2012; Schild, 1990). 
In den nächsten beiden Kapiteln werden nun die beiden Aufnahmetechniken Turbo-FLASH 
und TrueFISP näher erläutert. Diese beiden Techniken sind Standardsequenzen in der Herz-
MRT und wurden daher für die Patientengruppe in dieser Studie verwendet. 
 
1.4.3 True Fast Imaging with Steady-State Precession (TrueFISP) 
Die Schnittbilder, anhand derer die Herzvolumina ausgemessen wurden, wurden unter 
Verwendung des True Fast Imaging with Steady-State Precession (TrueFISP) angefertigt. 
Bei dieser Methode werden alle Spins (verbliebene und frisch generierte in einer Reihe von 
Hochfrequenzpulsen) zu jedem Auslesezeitpunkt in Phasenkohärenz gebracht, was sich 
dadurch erreichen lässt, dass die TrueFISP Sequenz vollständig ausbalancierte Gradienten 
und einen bestimmten Phasenzyklus seiner HF-Pulse besitzt (Hombach, 2012). Die 
transversale Magnetisierung wird nicht nach jedem Echo dephasiert, sondern durch 
Gradienten und HF-Pulse refokussiert. Dadurch ergibt sich das TrueFISP Signal als 
Überlagerung von Gradienten- und Spinechokomponenten. Des Weiteren ist das Signal eine 





wurden (Hombach, 2012). Der erzeugte Bildkontrast ist abhängig von den T1- und T2-
Werten des aufgenommenen Gewebes und dem verwendeten Kippwinkel (Hombach, 2012). 
In erster Näherung liegt ein T2/T1 Kontrast vor. Da oxygeniertes Blut ein relativ hohes T2/T1-
Verhältnis (langes T2, langes T1) im Gegensatz zum Myokard (kurzes T2, langes T1) besitzt, 
erscheint Blut sehr hell und Myokard dunkel, woraus sich ein ausgezeichneter Blut-Myokard-
Kontrast ergibt (Hombach, 2012). Der Kontrast und das Signal-zu-Rausch-Verhältnis (signal-
to-noise ratio SNR) zwischen Gewebetypen und Blut ist bei TrueFISP größer als bei FLASH, 
was TrueFISP eine bessere Bildqualität verleiht (Carr, et al., 2001). Zudem hat TrueFISP 
eine kürzere Aufnahmezeit (Carr, et al., 2001), was zur Zeiteinsparung bei der Untersuchung 
führt. 
 
1.4.4 Turbo Fast Low-Angle Shot (Turbo-FLASH) 
Obwohl TrueFISP das im Vergleich zu Turbo-FLASH überlegene Verfahren ist, wenn es 
darum geht, die Herzanatomie zu beurteilen (Carr, et al., 2001), bietet Turbo-FLASH unter 
Gabe von Kontrastmittel beim Erkennen von myokardialen Infarktarealen eine sehr viel 
bessere Differenzierung zwischen normalen und betroffenen Regionen (Simonetti, et al., 
2001). 
FLASH ist ein Akronym für „Fast Low Angle Shot“. Der Name gibt zu erkennen, dass diese 
Technik viel schneller als frühere Gradientenecho-Methoden ist, wobei die Messzeiten um 
zwei Größenordnungen verringert werden konnten. Die zur Infarktdiagnose verwendete IR 
(inversion recovery) Turbo-FLASH Sequenz basiert auf einem niedrigen Kippwinkel (10° bis 
35°) (Kim R J, 2007), einem IR-Puls (Inversionspuls) (Simonetti, et al., 2001), einem großen 
Spoilergradienten nach Auslese jeder Datenzeile und sehr kurzen TR-Perioden (Hombach, 
2012). Dieser Spoilergradient unterdrückt die verbleibende transversale Magnetisierung 
(Hombach, 2012) nach jeder Datenauslese durch Dephasierung von Spins. Dies verhindert 
Bildartefakte und bewirkt eine reine T1-Wichtung durch die der transversalen Richtung frisch 
entnommenen Magnetisierung und die kurze TR (Hombach, 2012). Eine kurze TR ermöglicht 
schnellere Aufnahmezeiten und somit wie schon erwähnt eine kürzere Messdauer, wobei für 
Signalmaximierung bei derart kleinen TR-Werten niedrige Kippwinkel verwendet werden 
müssen, um eine Sättigung der Magnetisierung und ein damit einhergehendes niedriges 
Auslesesignal zu vermeiden. Den optimalen Kippwinkel bezeichnet man als „Ernst-Winkel“ 
(Hombach, 2012). Turbo-FLASH ist besonders gut geeignet, um mit Hilfe von T1-gewichteten 
Bildern nach Gabe von Kontrastmitteln Infarktareale im Myokard aufzuspüren (Simonetti, et 
al., 2001). Diese starke T1-Wichtung wird durch Anwendung eines IR-Pulses gefolgt von 
einer Zeitverzögerung vor der Bildaufnahme erreicht (Simonetti, et al., 2001). Die Aufnahme 
findet dann statt, wenn normales Myokard praktisch kein Signal hat, während infarzierte 





(Simonetti, et al., 2001), was es dem Untersucher einfach macht, diese Infarktgebiete zu 
erkennen und zu beurteilen. 
 
1.5 Rechtsherzkatheter als Standarduntersuchung 
Um Drücke im venösen Schenkel des Gefäßsystems, dem rechten Vorhof, der rechten 
Herzkammer und den pulmonalkapillären Verschlussdruck als Maß für den linken 
Vorhofdruck messen zu können, führt man eine Rechtsherzkatheteruntersuchung gemäß 
einem standardisierten Protokoll durch. Verwendet wird ein nach seinen Erfindern benannter 
Swan-Ganz-Katheter, den man unter Anwendung der Seldinger-Technik in der Regel in die 
Vena femoralis einführt und bis zum Herzen vorschiebt. Bei der benannten Seldinger-
Technik wird zunächst ein Zugang zum Gefäß mittels einer Einstichkanüle geschaffen, über 
die ein Führungsdraht vorgeschoben wird. Im nächsten Schritt wird die Kanüle entfernt und 
der eigentliche Katheter in das Gefäß vorgeschoben und darauf der Führungsdraht 
herausgezogen. Über den vorgeschobenen Katheter kann nun der Druck im rechten Vorhof 
gemessen werden. Sobald man den rechten Vorhof erreicht hat, wird der Ballon im Katheter 
über einen externen Zugang leicht aufgeblasen, damit dieser wie ein Segel im Blutstrom hilft, 
die Katheterspitze vom rechten Atrium durch die Trikuspidalklappe in den rechten Ventrikel 
zu tragen. Dort angekommen, wird wiederum der Druck gemessen. Als nächstes schiebt 
man den Katheter weiter durch die Pulmonalklappe in einen kleinen Endast der 
Pulmonalarterie und bläst den Ballon gänzlich auf, um diesen Ast wie mit einem Keil 
(Englisch: wedge) vollständig zu verschließen. Da nun in diesem Gefäß kein Blut mehr am 
Ballon vorbeifließt, wird der Druck jenseits des Ballons nicht mehr vom rechten Herzen 
beeinflusst und der phasische Druck im linken Vorhof kann mit leichter zeitlicher 
Verschiebung aufgrund der Distanz zwischen Messobjekt und eigentlichem Messort 
bestimmt werden. 
 
1.6 Ziele der Studie 
In dieser Studie soll in einer Kohorte von 423 Patienten mit NICM das rechtsventrikuläre 
Volumen sowie die Funktion und dazu bei 100 Patienten, bei denen zeitnah ein 
Rechtsherzkatheter durchgeführt worden ist, der PAP, der PCWP, der rechte Vorhofdruck 
(RAP) und der TPG gemessen werden. Mithilfe der gewonnenen Daten soll zuerst ein 
Schwellenwert, der die RVD bestimmt, definiert und darauf die Prävalenz dieser Erscheinung 
ermittelt werden. Weiterhin ist es das Ziel, den Zusammenhang zwischen der RVD und der 
kardialen Mortalität bei der vorliegenden Herzinsuffizienzgruppe mit reduzierter LVEF infolge 
von NICM zu untersuchen und klinische sowie hämodynamische Korrelate zu identifizieren. 





Ejektionsfraktion (RVEF) besser durch gestörte kardiale Füllungszustände oder Kennzeichen 
der intrinsischen myokardialen Kontraktilität (LVEF als Indikator) widergegeben wird. 
Darüber hinaus versucht die Studie die Vorzüge der CMR als diagnostisches Verfahren bei 
der Beurteilung von Herzinsuffizienzpatienten hervorzuheben, da es eine genaue und 
reproduzierbare Messung beider Herzkammern ermöglicht (Beygui, et al., 2004; Mooij, et al., 
2008). 
 




2 Patienten und Methoden 
 
2.1 Patientenpopulation 
Diese hier vorliegende Studie ist konsekutiv und prospektiv angelegt. Sie umfasst 423 
Patienten mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie (NICM) und einer LVEF <50 %, die vom 1. 
Januar 2003 bis 30. Juni 2008 im Rahmen eines groß angelegten klinischen Registers an 
das Zentrum für kardiovaskuläre MRT der Duke University überwiesen wurden. Geeignete 
Patienten hatten eine dilatative Kardiomyopathie, wobei die Diagnose auf den Kriterien der 
American Heart Association (AHA) basierte (Maron, et al., 2006; Yancy, et al., 2013). Die 
Ausschlusskriterien wurden wie folgt definiert: Patienten mit ischämischer Herzerkrankung 
(Bardy, et al., 2005; Gibbons, et al., 2003; Thygesen, et al., 2007), was als eine Stenose ≥50 
% des Hauptstammes der linken Koronararterie oder ≥70 % einer der anderen großen 
Koronararterien sowie über einen definitiven Nachweis eines früheren Myokardinfarkts 
definiert wurde, wurden ausgeschlossen. Wenn z.B. eine Plaqueruptur oder ein akuter 
Thrombus in der Koronarangiographie dokumentiert war bzw. ein definitiver enzymatisch 
belegter Typ 1 Myokardinfarkt ohne Angiographie vorgelegen hatte, wurden diese Patienten 
nicht in die Studie eingeschlossen. Weitere Ausschlusskriterien umfassten Herzklappen- und 
kongenitale Herzerkrankungen, bekannte genetische Kardiomyopathien (hypertrophe 
Kardiomyopathie, ARVC), akute inflammatorische und infiltrative Herzerkrankungen, 
Patienten mit einem Herzstillstand in der Vorgeschichte und eine absehbare 
Lebenserwartung von weniger als einem Jahr. Als Beispiele hierfür sind aktive maligne 
Geschehen, eine aktive bzw. innerhalb des Vorjahres abgeschlossene Chemotherapie und 
geplante kardiothorakale chirurgische Eingriffe (Aneurysma oder Reparatur einer Dissektion, 
Herztransplantation) zu nennen. Das Studienprotokoll wurde vom Duke Institutional Review 
Board genehmigt und alle Patienten erklärten sich nach den Regeln des Informed Consent 
einverstanden, an der Studie teilzunehmen. 
Eine umfassende medizinische Anamnese wurde erhoben, welche KHK-Risikofaktoren, die 
Herzinsuffizienzklasse (NYHA) und die Medikation zum Untersuchungszeitpunkt umfasste. 
Zusätzlich wurde ein 12-Kanal-EKG innerhalb eines Medians von 1,0 Tagen 
(Interquartilsabstand (IQR): 0; 4 Tage) zur MRT-Untersuchung durchgeführt und verblindet 
für klinische und MRT-Daten von einem Untersucher auf QRS, QTc-Intervalle und 








2.2 Untersuchungsprotokoll MRT 
 
2.2.1 Untersuchungstechnik 
Alle Patienten wurden mit einem Magnetresonanztomographen (1.5-T und 3.0-T, Siemens, 
Erlangen, Germany) mit phasengesteuerter Empfangsspule als Teil der klinischen 
Herzinsuffizienzbehandlung zur Erfassung der LVEF und der für NICM-Patienten typischen 
in der Mitte des Herzmuskels gelegenen bzw. epikardialen Myokardnarbe untersucht. 
Steady-State Free Precession Bilder wurden in verschiedenen Kurzachsenschnitten (im 
Abstand von 1 cm durch das Herz mit 6 mm Bildschichtdicke und 4 mm 
Zwischenschichtabstand; Repetitionszeit: 3,0 ms; Echozeit: 1,5 ms; zeitliche Auflösung: 35 
bis 40 ms; Kippwinkel: 60°; Flächenauflösung: 1,7 x 1,4 mm) und dazu drei 
Längsachsenschnitte aufgenommen. Zehn Minuten nach Kontrastmittelgabe (0,15 mmol/kg 
Gadoversetamid i.v.) wurde DE-CMR (Delayed Enhancement Cardiovascular Magnetic 
Resonance – verspätete Kontrastmittelanreicherung in der kardiovaskulären 
Magnetresonanztomographie) durchgeführt, wobei die Technik eines segmentierten 
Inversion-Recovery Gradientenechos (Bildschichtdicke: 6 mm; Zwischenschichtabstand: 4 
mm; Repetitionszeit: 9,5 ms; Echozeit: 3,8 ms; Kippwinkel: 25 °; Flächenauflösung: 1,8 x 1,4 
mm) verwendet und die Bilder in den selben Kurzachsen- und Längsachsenschnitten wie die 
Schnittbilder aufgenommen wurden. Eine Inversionsverzögerungszeit (Inversion Delay Time) 
von typischerweise 280 bis 360 ms wurde verwendet, um das Signal des gesunden 
Myokards zu unterdrücken. 
 
2.2.2 Bildanalyse 
Die Schnittbilder und die DE-CMR Bilder wurden separat beurteilt, wobei der Untersucher für 
sämtliche Patienteninformationen verblindet war. Um die rechtsventrikulären Volumina zu 
bestimmen, wurden zunächst in der Filmabfolge der Schnittbilder die Zeitpunkte der 
Enddiastole und der Endsystole bestimmt und danach mit Hilfe eines semiautomatischen 
Programms die endokardialen Grenzen in allen Schnitten gemessen. Da die 
Abwärtsbewegung der Ventilebene (atrioventrikulärer Ring und Trikuspidalklappe) für einen 
großen Teil der Volumenänderung im rechten Ventrikel verantwortlich ist, wurde während der 
Systole diese Bewegung auf den horizontalen Längsachsenschnitten genau verfolgt, um das 
Volumen präzise in den basalen Kurzachsenschnitten messen zu können. Papillarmuskeln 
und Trabekel wurden vom Ventrikelvolumen ausgeschlossen, da diese Teil der 
Kammermuskulatur sind. Weiterhin ist zu erwähnen, dass die Messergebnisse der 
rechtsventrikulären Volumina mit einem Index der Körperoberfläche angepasst wurden. 
Die Reproduzierbarkeit der Messungen wurde in 20 zufällig ausgewählten Patienten 
getestet, um die hohe Vergleichspräzision sowohl beim gleichen als auch bei 




unterschiedlichen Untersuchern hervorzuheben. Bei der Prüfung der Intraobserver-
Variabilität wurde die oben erwähnte Patientengruppe vom selben Forscher im Abstand von 
drei Monaten zweimal gemessen. Der Abstand der beiden Messungen wurde möglichst groß 
gewählt, um die zweite Messung so unabhängig wie möglich zu gestalten. Im Rahmen der 
Interobserver-Variabilität wurde ein zweiter Untersucher herangezogen, der dieselbe Gruppe 
von 20 Patienten maß, ohne die Ergebnisse des ersten Untersuchers zu kennen, um keine 
Bias zuzulassen. 
Die linksventrikulären Volumina, Myokardmassen und Ejektionsfraktionen wurden anhand 
der Kurzachsenschnitte unter Anwendung von Standardtechniken beurteilt (Grothues, et al., 
2002). Die Anwesenheit und Lage von signalverstärktem (hyperenhanced) Gewebe im DE-
CMR Bild, welches als Präsenz von Narbengewebe im Myokard interpretiert wurde, wurde 
unter Verwendung des AHA 17 Segment Modells visuell bestimmt (Cerqueira, et al., 2002). 
Regionale Signalanhebung durch das Kontrastmittel (Enhancement) wurde je nach 
räumlicher Ausbreitung des signalverstärkten Gewebes im jeweiligen Segment bewertet (0 = 
keine Kontrastmittelanreicherung; 1 = 1 bis 25 % Kontrastmittelanreicherung; 2 = 26 bis 50 
% Kontrastmittelanreicherung; 3 = 51 bis 75 % Kontrastmittelanreicherung; 4 = 76 bis 100 % 
Kontrastmittelanreicherung) (Carr, et al., 2001). Die Verteilung der Narbe wurde entweder als 
herzwandmittig, epikardial, endokardial, Narbe an der fokalen RV Insertionsstelle oder diffus 
charakterisiert. Die Narbengröße wurde mit Planimetrie in den Kurzachsenschnitten der DE-
CMR Bilder gemessen und dabei wurde ein Signalintensitätsschwellenwert von zwei 
Standardabweichungen über dem Referenzbereich verwendet (Kim, et al., 1999). 
 
2.3 Rechtsherzkatheteruntersuchung 
Die Rechtsherzkatheteruntersuchungen wurden nach Möglichkeit am gleichen Tag wie die 
MRT-Untersuchung (medianer Zeitabstand 0 Tage, IQR: -2 bis +1 Tage) bei 100 der 423 
Patienten als Teil der klinischen Herzinsuffizienzbehandlung (bei 62 zur Erhebung des 
Volumenstatus, bei 17 wegen einer nicht anschlagenden Herzinsuffizienztherapie, bei 8 
wegen Hypotension und bei 13 zur Evaluation einer Herztransplantation) durchgeführt. 
Hierbei wurden die üblichen Standardprotokolle angewendet, wie sie in 1.4 beschrieben sind. 
Die Patienten waren zum Zeitpunkt der jeweiligen Untersuchungen in einem chronisch 
stabilen Zustand. Zwischen beiden Terminen erfolgten keinerlei interventionelle 
Maßnahmen. Während des Rechtsherzkatheters wurden der mittlere rechte Vorhofdruck 
(RAP), der systolische, diastolische und mittlere pulmonalarterielle Druck (PAP), der mittlere 
pulmonalkapilläre Verschlussdruck (PCWP), die Herzfrequenz sowie der diastolische und 
systolische arterielle Blutdruck gemessen (Lewis, et al., 2007). Der Herzindex (HI), der totale 
pulmonale Widerstand (TPR), der systemische vaskuläre Widerstand und der pulmonale 
vaskuläre Widerstand wurden berechnet. Ein mittlerer pulmonalarterieller Druck >25 mm Hg 




wurde als pulmonale Hypertension angesehen. Der transpulmonale Gradient (TPG), welcher 
sich aus der Differenz von mittlerem PAP und mittlerem PCWP berechnet, wurde verwendet, 
um zwischen erhöhter rechtsventrikulärer Nachlast aufgrund einer pulmonalvaskulären 
Erkrankung (TPG >12 mm Hg) und zurückgestauten erhöhten Drücken aufgrund von 
Linksherzversagen zu unterscheiden (TPG ≤12 mm Hg) (Galie, et al., 2016). 
 
2.4 Verlaufsuntersuchung 
Die Informationen über den Mortalitätsstatus wurden entweder 1) per Telefongespräch mit 
dem Patienten oder, wenn dieser verstorben war, durch die Familienangehörigen, 2) durch 
Kontaktieren des Hausarztes oder 3) über Einsicht in die Krankenhausakte erhoben. Der 
Mortalitätsstatus wurde weiterhin unabhängig durch den Sozialversicherungstodesindex und 
Totenschein bestätigt. Die Todesursache wurde basierend auf der Einsicht der 
Totenscheine, der Obduktionsberichte (wenn verfügbar), der Krankenhausakten bei 
Patienten, die im Krankenhaus starben und durch Kontaktaufnahme mit dem Hausarzt 
festgelegt. Mit diesen Informationen wurden die Todesursachen in einen kardial 
verursachten und einen nicht-kardial verursachten Tod unterteilt (Epstein, et al., 1996). 
Als primären und einzigen Endpunkt definierten wir die kardiale Mortalität. Nur Patienten mit 
Tod durch kardiales Versagen wurden eingeschlossen, damit andere nicht-kardiale 
Ursachen das Ergebnis unserer Studie nicht verfälschen konnten. Weiterhin soll betont 
werden, dass sämtliche Informationen über die Ereignisse ohne jegliches Wissen über die 
klinischen, hämodynamischen und MRT-Daten erhoben wurden. 
 
2.5 Statistische Analyse 
Die zusammenhängenden Daten wurden in der Regel als Normalverteilung mit Mittelwert ± 
Standardabweichung dargestellt. Bei Untersuchungen mit der Tendenz zu großen 
Ausreißern wurde dagegen der Median mit Interquartilsabstand verwendet. Vergleiche 
zwischen Gruppen wurden mithilfe der Zweistichprobentests (Two Sample T Test), 
Wilcoxon-Test bei zusammenhängenden Daten und Chi-Quadrat-Test bei diskreten Daten 
angestellt. 
Die Pearson-Korrelationsanalyse wurde verwendet, um Beziehungen zwischen 
hämodynamischen Parametern und der RVEF zu untersuchen. Die logistische 
Regressionsanalyse wurde verwendet, um klinische und hämodynamische Parameter zu 
identifizieren, die mit der rechtsventrikulären Dysfunktion (RVD) assoziiert sind. Die 
Variablen, die a priori zum Modell hinzugefügt wurden, schlossen diejenigen ein, die schon in 
vorherigen Studien als zur RVD führend erkannt wurden (Haddad, et al., 2008a; Melenovsky, 
et al., 2014). Diese umfassten Alter, Geschlecht, Vorhofflimmern in der Vorgeschichte, 
rechten Vorhofdruck, pulmonalarteriellen Druck, pulmonalarteriellen Verschlussdruck, 




linksventrikuläre Ejektionsfraktion, Herzindex, pulmonalvaskulären Widerstand (PVR), 
transpulmonalen Gradienten, systolischen Blutdruck und Herzfrequenz. Um die Wichtigkeit 
der nicht-hämodynamischen Variablen getrennt von den Volumen- und 
Druckbelastungsbedingungen zu bewerten, wurde eine zweite Analyse durchgeführt, welche 
an den Einfluss der rechtsventrikulären Nachlast (mittlerer PAP) angepasst wurde. Weiterhin 
wurden drei multivariable Modelle entwickelt, um erstens zwischen myokardialer 
Kontraktilität und hämodynamischer Last zu unterscheiden, wobei die LVEF stellvertretend 
für Kontraktilität verwendet wurde und der mittlere PAP und der mittlere RAP zeitgleich 
betrachtet wurden. Als zweites wurde der mittlere PAP durch den TPG und den mittleren 
PCWP im selben Modell ersetzt. Zum Abschluss wurde das beste Modell unter allen 
univariablen Prädiktoren durch einen schrittweisen Ausleseprozess ermittelt. 
Der vorgegebene Studienendpunkt wurde als kardialer Tod festgelegt. Die Patienten, die 
sich während der Verlaufsuntersuchung einer Herztransplantation unterziehen mussten, 
wurden nicht in die Auswertung mit einbezogen. Die kumulativen Ereignisraten wurden laut 
Kaplan-Meier-Methode berechnet und Differenzen bei diesen Raten zwischen den einzelnen 
Gruppen wurden mit dem Log-Rank-Test eingeschätzt. Um die Anpassung für die multiplen 
paarweisen Vergleiche zu ermöglichen, wurde die Bonferroni-Methode herangezogen. Die 
Basischarakteristika und hämodynamischen Parameter, die in Zusammenhang mit kardialer 
Mortalität stehen, wurden über die Regressionsanalyse nach Cox (Cox Proportional Hazards 
Regression Analysis) ausfindig gemacht. Anschließend wurden zwei multivariable Modelle 
entwickelt, wobei im ersten die Wichtigkeit der RVEF nach Anpassung an etablierte 
Prädiktoren für Mortalität bei Herzinsuffizienzpatienten bestimmt wurde. Diese Prädiktoren 
werden im Heart Failure Guideline Data Supplement 3 (Herzinsuffizienzleitliniendatenanhang 
3) (Yancy, et al., 2013) aufgezählt. Diejenigen Variablen, die in wenigstens zwei 
veröffentlichten Studien als unabhängige Prädiktoren für Mortalität in diesen Leitlinien 
genannt wurden, wurden in das Modell aufgenommen (Abraham, et al., 2008; Lee, et al., 
2003; Levy, 2013; O'Connor, et al., 2008; Pocock, et al., 2006). Die myokardiale Fibrose, 
welche sich erst nach der Veröffentlichung der Leitlinien als wichtiger Prädiktor für Mortalität 
in NICM herausstellte, wurde ebenfalls in unsere Betrachtung mit einbezogen (Gulati, et al., 
2013). Im zweiten Modell wurden Variablen betrachtet, die einen möglichen Zusammenhang 
mit der Prognose in der univariablen Analyse (p<0,05) zeigten. Signifikante Variablen stellten 
sich dabei durch das Signifikanzniveau von 0,05 dar. Relative Risiken wurden als Hazard 
Ratio (HR) mit assoziierten 95%-Konfidenzintervallen (95%-CI) illustriert. Die statistische 
Analyse wurde unter Verwendung des Programms SAS Version 9.3 (SAS Institute, Cary, 
North Carolina) durchgeführt und alle statistischen Tests waren zweiseitig (Two-Tailed), 







Demographische, klinische sowie Laborergebnisse und die Basischarakteristika der CMR 
aller 423 Patienten dieser prospektiven Studie sind in Tabelle 1 aufgelistet. Der Median des 
Alters betrug 54 Jahre, ungefähr die Hälfte war männlichen Geschlechts und 53 % gehörten 
einer nicht-weißen ethnischen Gruppe an, wobei diese Gruppe Afroamerikaner, Asiaten und 
amerikanische Ureinwohner umfasste. Zurzeit des Studienbeginns wurden 
Herzinsuffizienzsymptome der NYHA-Klasse 2 oder höher bei 284 Patienten (67 %) bei der 
klinischen Untersuchung festgestellt. Mehr als 75 % der Patienten wurden mit Beta-
Rezeptorenblockern und ACE-Inhibitoren bzw. Angiotensinrezeptorblockern behandelt. Die 
mittlere LVEF von 33 ± 12 % zeigte eine deutlich reduzierte linksventrikuläre Funktion der 
gesamten Studienpopulation (423 Patienten) auf. Die Analyse der Volumina des rechten 
Ventrikels ergab dagegen eine mittlere RVEF von 47,2 ± 12,9 %. 
 
Die Untersuchung der „Inter- und Intraobserver-Variabilität“ bei der Messung der Volumina in 
der MRT zeigte eine gute Übereinstimmung der Messergebnisse des rechten Ventrikels. Das 
untermauert, dass die Messgenauigkeit sowohl hinsichtlich der Untersucher als auch des 
Untersuchungsmittels MRT hoch war. Die mittlere Differenz (und 95%-Konfidenzintervalle) 
















Kein kardialer Tod 
(n=322) 
P 
Alter (Jahre) 54,4 (45,8; 65,8) 58,0 (47,6; 72,9) 53,9 (45,5; 64,4) 0,02 
Männliches Geschlecht 222 (52 %) 63 (62 %) 159 (49 %) 0,02 
Nicht-weiße Ethnizität 225 (53 %) 59 (58 %) 166 (52 %) 0,23 
Krankengeschichte     
Diabetes mellitus 106 (25 %) 34 (34 %) 72 (22 %) 0,02 
Hypertension  239 (57 %) 63 (62 %) 176 (55 %) 0,17 
Raucher  93 (22 %) 29 (29 %) 64 (20 %) 0,06 
Hyperlipidämie  190 (45 %) 44 (44 %) 146 (45 %) 0,75 
KHK in Familiengeschichte 96 (23 %) 25 (25 %) 71 (22 %) 0,57 
NYHA-Klasse*    0,01 
I 120 (28 %) 20 (20 %) 100 (31 %)  
II 109 (26 %) 29 (29 %) 80 (25 %)  
III 162 (38 %) 45 (45 %) 117 (36 %)  
IV 13 (3 %) 6 (6 %) 7 (2 %)  
Mittlere NYHA-Klasse 2,1 ± 1,0 2,3 ± 0,9 2,0 ± 1,0 0,001 
Vorhofflimmern oder -flattern 73 (17 %) 25 (25 %) 48 (15 %) 0,02 
Nicht anhaltende VT 57 (13 %) 13 (13 %) 44 (14 %) 0,84 
Synkope 33 (8 %) 6 (6 %) 27 (8 %) 0,42 
Body-Mass-Index 28,7 ± 6,8 28,3 ± 6,8 28,8 ± 6,7 0,51 
Systolischer Blutdruck (mm Hg) 126,0 ± 23,4 121,2 ± 23,1 127,5 ± 23,4 0,02 
Diastolischer Blutdruck (mm Hg) 75,8 ± 15,7 75.0 ± 15.4 76,1 ± 15,8 0,55 
Herzfrequenz (Schläge/min) 80,2 ± 17,3 79,3 ± 18,5 80,4 ± 16,9 0,56 
Laborwerte      
Serumnatriumspiegel (mmol/l) † 139 (137; 141) 139 (136; 141) 139 (137; 141) 0,22 
Serumkreatininspiegel (mg/dl) † 1,1 (0,9; 1,5) 1,4 (1,1; 1,9) 1,1 (0,9; 1,4) <0,0001 
Serum-proBNP-Spiegel (pg/ml) ‡ 2154 (699; 5772) 4748 (1859; 9703) 1374 (525; 5112) <0,0001 
Medikationen      
ACE-Hemmer 293 (69 %) 68 (67 %) 225 (70 %) 0,63 
ARB 41 (10 %) 11 (11 %) 30 (9 %) 0,64 
Antiarrhythmika 41 (10 %) 15 (15 %) 26 (8 %) 0,04 
Aspirin 263 (62 %) 66 (65 %) 197 (61 %) 0,45 
Betablocker  332 (78 %) 79 (78 %) 253 (79 %) 0,94 
Kalziumkanalblocker 54 (13 %) 15 (15 %) 39 (12 %) 0,47 
Digitalis 76 (18 %) 29 (29 %) 47 (15 %) 0,001 
Diuretika 290 (69 %) 80 (79 %) 210 (65 %) 0,008 
Insulin 56 (13 %) 20 (20 %) 36 (11 %) 0,03 
Orale anti-diabetische Medikation 50 (12 %) 12 (12 %) 38 (12 %) 0,98 
Nitrate 52 (12 %) 16 (16 %) 36 (11 %) 0,21 
Statine 144 (34 %) 36 (36 %) 108 (34 %) 0,70 
Warfarin 100 (24 %) 35 (35 %) 65 (20 %) 0,003 
Elektrokardiogramm §     
Herzfrequenz (Schläge/min) 82,2 ± 20,1 84,2 ± 21,2 81,6 ± 19,8 0,26 
QRS (ms) 107,8 ± 29,1 111,7 ± 30,5 106,6 ± 28,6 0,13 
QTc (ms) 460,5 ± 45,1 468,4 ± 46,0 458,0 ± 44,6 0,04 
Linksschenkelblock || 76 (18 %) 23 (23 %) 53 (17 %) 0,16 
Rechtsschenkelblock ¶  21 (5 %) 4 (4 %) 17 (5 %) 0,58 
CMR      
RVEF (%) 47,2 ± 12,9 42,4 ± 13,9 48,7 ± 12,2 <0,0001 
RV EDV Index (ml/m²) 77,3 ± 29,7 87,6 ± 34,9 74,1 ± 27,2 0,0005 
RV ESV Index (ml/m²) 43,1 ± 25,2 53,7 ± 31,4 39,7 ± 22,0 <0,0001 
LVEF (%) 32,9 ± 11,6 29,0 ± 12,1 34,2 ± 11,2 <0,0001 
LV EDV Index (ml/m²) 114,8 ± 45,0 127,3 ± 49,8 110,9 ± 42,7 0,003 
LV ESV Index (ml/m²) 80,4 ± 43,1 94,5 ± 48,4 76,0 ± 40,3 0,0007 
LV mass (g) 204,4 ± 71,2 223,4 ± 73,6 198,4 ± 69,5 0,002 
Myokardnarbe im DE-CMR 215 (51 %) 68 (67 %) 147 (46 %) 0,0001 
Werte sind als Mittelwert ± Standardabweichung oder Median (Interquartilsabstand) dargestellt. 
* NYHA-Klasse wurde zum Studienbeginn dokumentiert, wobei bei 19 (5 %) Patienten keine Herzinsuffizienzsymptome 
vorlagen; P-Wert gilt dem Vergleich zwischen den Gruppen mit und ohne Vorfall bei der Verteilung der Patienten gemäß der 
NYHA-Klasse. † nur bei 416 Patienten vorliegend. ‡ nur bei 273 Patienten vorliegend. § nur bei 412 Patienten vorliegend. || 
Minnesota-Codes 7-1-1 und 7-1-2. ¶ Minnesota-Codes 7-2-1 und 7-2-2.  
ACE-Hemmer = Angiotensin-Konversionsenzym-Hemmer, ARB = Angiotensinrezeptorblocker, CMR = kardiovaskuläre 
Magnetresonanztomographie, DE-CMR = Delayed Enhancement CMR, EDV = enddiastolisches Volumen, ESV = 
endsystolisches Volumen, KHK = Koronare Herzerkrankung, LV = linksventrikulär, LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion, 
NYHA = New York Heart Association, proBNP = pro-Brain Natriuretic Peptide, RV = rechtsventrikulär, RVEF = 




Die 100 Patienten, die sich einer Rechtsherzkatheteruntersuchung unterzogen, waren 51,1 
(IQR: 40,5 bis 59,5) Jahre alt, 54 (54 %) waren männlich, 54 (54 %) hatten Bluthochdruck 
und 20 (20 %) waren Diabetiker. Die Berechnung der mittleren NYHA-Klasse der Gruppe 
ergab 2,2 ± 1,0. Die unter Verwendung von CMR bestimmte mittlere LVEF lag bei 28,6 ± 12 
% und die der RVEF bei 40,7 ± 14 %. Die hämodynamischen Ergebnisse dieser 
Patientengruppe sind in Tabelle 2 abgebildet. Der mediane PCWP war 20 mm Hg (IQR: 12 
bis 27) und der mediane RAP betrug 10 mm Hg (IQR: 5 bis 14). Der PAP lag bei 33 mm Hg 
(IQR: 25 bis 40). 72 Patienten hatten eine pulmonale Hypertonie (PH), wobei diese bei 36 
(50 %) als isolierte postkapilläre PH mit einem TPG ≤12 mm Hg definiert werden konnte. Die 
anderen 36 Patienten (50 %) hatten dagegen einen TPG >12 mm Hg, was auf eine 



































Kein kardialer Tod 
(n=72) 
P 
Herzfrequenz (Schläge/min) 88 (76; 100) 87 (73; 100) 88 (78; 100) 0,65 
Herzindex (L/min/m²) 2,3 (1,8; 2,7) 2,3 (1,7; 2,7) 2,2 (1,9; 2,7) 0,97 
RAP Mittelwert (mm Hg) 10 (5; 14) 13 (7; 19) 8 (5; 14) 0,02 
PAP systolisch (mm Hg) 47 (34; 55) 57 (35; 63) 44 (33; 51) 0,02 
PAP diastolisch (mm Hg) 23 (15; 28) 28 (16; 32) 21 (15; 27) 0,04 
PAP Mittelwert (mm Hg) 33 (25; 40) 38 (25; 45) 32 (25; 38) 0,04 
PCWP Mittelwert (mm Hg) 20 (12; 27) 21 (13; 29) 20 (12; 26) 0,43 
TPG (mm Hg) 11 (7; 16) 12 (7; 19) 11 (7; 15) 0,34 
TPR (Wood Units) 7,6 (4,8; 10,4) 7,7 (4,9; 13,3) 7,6 (4,8; 9,6) 0,31 
PVR (Wood Units) 2,2 (1,5; 4,0) 2,5 (1,4; 6,1) 2,2 (1,4; 3,6) 0,50 
SVR (Wood Units) 19,1 (15,5; 23,8) 16,9 (13,0; 21,5) 19,6 (16,3; 24,5) 0,02 
RR systolisch (mm Hg) 120 (105; 140) 111 (103; 122) 124 (105; 150) 0,06 
RR diastolisch (mm Hg) 76 (66; 85) 73 (65; 80) 76 (68; 85) 0,10 
Werte sind als Median (Interquartilsabstand) dargestellt. 
* Rechtsherzkatheter (RHC) bei 100 Patienten innerhalb eines Medians von 0 Tagen (IQR: -2 bis +1 Tage) unter Verwendung von CMR durchgeführt 
PAP = Pulmonalarterieller Druck, PCWP = Pulmonalkapillärer Verschlussdruck, PVR = Pulmonalvaskulärer Widerstand, RAP = Rechter Vorhofdruck, RR = Blutdruck, SVR = Systemischer vaskulärer 




3.2 Ergebnisse der Nachfolgeuntersuchung 
Während einer medianen Nachfolgeuntersuchungszeit von 6,2 Jahren (IQR: 2,9 bis 7,6 
Jahre) sind insgesamt 170 Patienten (40 %) gestorben und dabei lag bei 101 (24 %) eine 
kardiale Ursache zugrunde. 15 Patienten (4 %) mussten sich nach Studienbeginn einer 
Herztransplantation unterziehen. Alle initial rekrutierten Patienten konnten im Verlauf der 
gesamten Studie weiter verfolgt werden. In der Untergruppe von Patienten, bei denen eine 
Rechtsherzkatheteruntersuchung durchgeführt wurde, war der Anteil der kardialen Mortalität 
ähnlich dem der gesamten Studienpopulation (24 vs. 28 %, Tabellen 1 und 2). 
 
3.3 Zusammenhang zwischen rechtsventrikulärer Dysfunktion und kardialer Mortalität 
Ziel der Analyse war, die RVD anhand des RVEF-Wertes zu definieren. Hieraus sollte 
abgeleitet werden, ab welcher RVEF das kardiale Mortalitätsrisiko deutlich zunimmt. 
Abbildung 6 beschreibt die Details des Zusammenhangs zwischen RVEF-Kategorien und 
Hazard Ratios für den kardialen Tod in der gesamten Population. Patienten mit einer RVEF 
≤25 % (n=27) hatten das höchste Risiko eines kardialen Todes im Vergleich zur 
Referenzgruppe mit einer RVEF >55 % (HR: 4,68; 95%-CI: 2,43 bis 9,02; p=<0,0001). Die 
Teilgruppe mit einer RVEF zwischen >25 und ≤35 % (n=57) hatte ebenfalls eine höhere 
Wahrscheinlichkeit an einer kardialen Ursache zu versterben als die mit einer RVEF >55 % 
(HR: 2,84; 95%-CI: 1,56 bis 5,19; p=0,0007).  
 
Eine RVEF zwischen >35 und ≤45 % (n=84) stand im Zusammenhang mit einer kleinen, 
aber statistisch nicht signifikanten Risikozunahme (HR: 1,45; 95%-CI: 0,78 bis 2,70; p=0,24), 
wohingegen Patienten mit einer RVEF zwischen >45 und ≤55 % (n=126) ein ähnliches 
Risiko für kardiale Mortalität (HR: 1,13; 95%-CI: 0,64 bis 2.00; p=0,68) wie die 
Referenzgruppe (n=129) hatten. Ähnliche Zusammenhänge zwischen den RVEF-Kategorien 
und dem kardialen Mortalitätsrisiko wurden nach Berücksichtigung der LVEF in der 
gesamten Population und der Nachlast (mittlerer PAP) in der Untergruppe mit 
Rechtsherzkatheter beobachtet. Diese Erkenntnisse legen eine RVEF von ≤35 % für den 



















Abbildung 7 veranschaulicht die Überlebenskurven der gesamten Studienpopulation 
gemessen an der Präsenz oder Abwesenheit der RVD, wobei diese, wie gerade erklärt, als 
RVEF von ≤35 % festgelegt wurde. Unter den 84 Patienten mit RVD starben 36 (43 %) in 
Folge einer kardialen Ursache und unter den 339 Patienten ohne RVD 65 (19 %) innerhalb 
von 3 Jahren (HR: 3,00; 95%-CI: 1,99 bis 4,51; p<0,0001). Die Mortalitätsrate der Patienten 













Abbildung 7: Kaplan-Meier-Schätzung der Überlebensdauer anhand der RVEF: Der Unterschied bei der kardialen Überlebensdauer zwischen 
Patienten mit einer RVEF ≤35 % und >35 % war signifikant (p<0,0001; bestimmt durch Log-Rank-Test). Number at risk: Die Patienten, die zum 




Die Kaplan-Meier-Einschätzung des Überlebens bezogen auf den kardialen Tod wird in 
Abbildung 8 gezeigt, wobei die RVEF in Dezile geschichtet ist. Beide Teilgruppen, sowohl die 
mit einer RVEF ≤25 % als auch die mit einer RVEF >25 % bis ≤35 % hatten eine signifikant 
niedrigere Überlebenswahrscheinlichkeit als diejenigen mit einer RVEF >45 % (p<0,001 für 
beide). Diejenigen mit einer RVEF >35 % bis ≤45 % hatten eine ähnliche 























Abbildung 8: Kaplan-Meier-Schätzer der Überlebensdauer anhand der RVEF: Die Überlebensdauerschätzung zeigt Untergruppen der RVEF, die 




3.4 Prädiktoren der kardialen Mortalität 
Die Hazard Ratios, die mit den klinischen Daten sowie Labor-, EKG- und Laborparametern in 
Verbindung stehen, sind in Tabelle 3 dargestellt. Die RVEF war ein starker, unabhängiger 
Prädiktor für die kardiale Mortalität (HR: 0,96; 95%-CI: 0,94 bis 0,98; p=0,0003), nachdem 
die Berechnung an die etablierten Risikofaktoren (Risk Markers) für Mortalität bei 
Herzinsuffizienzpatienten, welche Alter, NYHA-Klasse, systolischen Blutdruck, 
Serumnatriumspiegel, renale Dysfunktion, LVEF und Myokardnarbe umfassten, angeglichen 
wurde (Modell 1).  
 
Der nächste Schritt umfasste die stufenweise multivariable Analyse, bei der nur Variablen mit 
einem P-Wert <0,05 aus der univariablen Analyse eingeschlossen wurden, wobei die RVEF 
nicht mit berücksichtigt wurde. Diese Variablen umfassten Alter (HR: 1,03; 95%-CI: 1,01 bis 
1,04; p=0,001), systolischen Blutdruck (HR: 0,99; 95%-CI: 0,98 bis 0,99; p=0,03), 
Serumkreatininspiegel (HR: 1,16; 95%-CI: 1,06 bis 1,28; p=0,002), Myokardnarbe (HR: 2,08; 
95%-CI: 1,36 bis 3,17; p=0,0007), LVEF (HR: 0,97; 95%-CI: 0,95 bis 0,99; p=0,001) und 
Vorhofflimmern (HR: 1,61; 95%-CI: 1,00 bis 2,58; p=0,049). Alle waren unabhängige 
Prädiktoren für kardiale Mortalität. Als die RVEF als Covariable (Modell 2) hinzugefügt 
wurde, wurde sie zu einem der stärksten Prädiktoren, der mit dem kardialen Tod assoziiert 
werden konnte (HR: 0,97; 95%-CI: 0,95 bis 0,99; p=0,0009). Gleichzeitig verloren LVEF, 
Vorhofflimmern und systolischer Blutdruck ihre Bedeutung als signifikante Prädiktoren.  
Die Unabhängigkeit des prognostischen Wertes der RVEF gegenüber den anderen Variablen 
konnte zusätzlich durch das signifikant verbesserte globale Chi-Quadrat des zweitgenannten 
Modells, welches die RVEF einschloss, gegenüber dem Modell, das die RVEF ausschloss 
(63,81 vs. 52,43; p=0,0008), untermauert werden. 
In der Teilgruppe der Patienten mit einer LVEF ≤35 % (n=222), hatten 76 (34 %) Patienten 
eine RVEF ≤35 %. Diese Untergruppe mit biventrikulärer Dysfunktion hatte ein mehr als 
zweifach erhöhtes Risiko für kardiale Mortalität im Vergleich zu derjenigen mit erhaltener 
RVEF (HR: 2,30; 95%-CI: 1,42 bis 3,73; p=0,0008). In der Patientengruppe mit LVEF >35 % 
(n=201) hatten nur 8 (4 %) Patienten eine RVD, was ebenfalls mit einem erhöhten kardialen 
Mortalitätsrisiko einherging (HR: 5,50; 95%-CI: 1,93 bis 15,66; p=0,001). Interessanterweise 
war aber die HR in der Gruppe von LVEF >35 % mit RVD (HR: 5,50; 95%-CI: 1,93 bis 15,66; 
p=0,001) sehr viel höher als in der Gruppe LVEF ≤35 % mit RVD (HR: 2,30; 95%-CI: 1,42 bis 






Tabelle 3: Prädiktoren für kardiale Mortalität 
Parameter Univariable Analyse  Multivariable Analyse 
    Modell 1  Modell 2 
 HR (95%-CI) P  HR (95%-CI) P  HR (95%-CI) P 
Alter 1.02 (1.01-1.03) 0.005  1.03 (1.02-1.05) <0.0001  1.03 (1.01-1.04) 0.0002 
Männliches Geschlecht 1.63 (1.09-2.44) 0.02       
Nichtweiße Ethnizität 1.37 (0.92-2.04) 0.12       
Diabetes mellitus 1.72 (1.14-2.60) 0.01       
Hypertension 1.33 (0.89-1.99) 0.17       
Raucher 1.60 (1.04-2.46) 0.03       
Hyperlipidämie 0.97 (0.65-1.44) 0.88       
KHK in Familienanamnese 1.03 (0.65-1.61) 0.91       
NYHA Funktionelle Klasse 1.48 (1.20-1.84) 0.0003  1.16 (0.91-1.49) 0.22    
Vorhofflimmer oder –flattern 1.68 (1.07-2.65) 0.02     1.40 (0.87-2.26) 0.17 
Nicht anhaltende VT 0.89 (0.50-1.59) 0.68       
Synkope 0.68 (0.30-1.54) 0.35       
Body-Mass-Index 0.99 (0.96-1.02) 0.33       
Systolischer Blutdruck, pro 1 mm Hg 0.99 (0.98-0.99) 0.02  0.99 (0.98-0.99) 0.04  0.99 (0.98-1.00) 0.07 
Diastolischer Blutdruck, pro 1 mm Hg 0.99 (0.98-1.00) 0.46       
Herzfrequenz (pro min) 0.99 (0.99-1.01) 0.75  0.99 (0.98-1.01) 0.25    
Serumnatriumspiegel, pro mmol/l 0.97 (0.91-1.02) 0.22  1.02 (0.96-1.09) 0.47    
Serumkreatininspiegel, pro mg/dl 1.10 (1.01-1.19) 0.02  1.18 (1.06-1.30) 0.002  1.17 (1.06-1.28) 0.002 
Serum proBNP, pro 1000 pg/ml 1.01 (1.00-1.02) 0.045       
ACE-Hemmer 0.88 (0.58-1.33) 0.54       
ARB 1.09 (0.58-2.03) 0.79       
Antiarrhythmika 1.71 (0.99-2.95) 0.06       
Aspirin 1.21 (0.80-1.82) 0.36       
Beta-Blocker 0.97 (0.60-1.55) 0.89       
Calcium-Kanal-Blocker 1.24 (0.71-2.14) 0.45       
Digitalis 1.87 (1.21-2.87) 0.005       
Diuretika 1.98 (1.22-3.20) 0.005       
Insulin 1.87 (1.15-3.06) 0.01       
Orale Antidiabetika 1.11 (0.61-2.03) 0.74       
Nitrate 1.42 (0.83-2.43) 0.20       
Statine 1.15 (0.76-1.73) 0.51       
Warfarin 1.90 (1.26-2.86) 0.002       
Herzfrequenz (pro min) im EKG 1.01 (0.99-1.02) 0.18       
QRS (ms) im EKG 1.00 (0.99-1.01) 0.18       
QTc (ms) im EKG 1.00 (1.00-1.01) 0.03       
Linksschenkelblock im EKG 1.35 (0.85-2.16) 0.20       
Rechtsschenkelblock im EKG 0.87 (0.32-2.35) 0.78       
RVEF (%) 0.96 (0.95-0.98) <0.0001  0.96 (0.94-0.98) 0.0003  0.97 (0.95-0.99) 0.0009 
RV EDV Index (ml/m²) 1.01 (1.00-1.02) <0.0001       
RV ESV Index (ml/m²) 1.02 (1.01-1.02) <0.0001       
LVEF (%) 0.96 (0.95-0.98) <0.0001  0.99 (0.97-1.02) 0.66  0.99 (0.97-1.01) 0.39 
LV EDV Index (ml/m²) 1.00 (1.00-1.01) 0.001       
LV ESV Index (ml/m²) 1.00 (1.00-1.01) <0.0001       
LV Masse (g) 1.00 (1.00-1.00) 0.0009       
Myokardnarbe im DE-CMR 2.12 (1.40-3.22) 0.0004  1.86 (1.21-2.87) 0.005  2.00 (1.31-3.06) 0.001 
ACE-Hemmer = Angiotensin-Konversionsenzym-Hemmer, ARB = Angiotensin-Rezeptor-Blocker, DE-CMR = Delayed Enhancement 
kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie, EDV = enddiastolisches Volumen, EKG = Elektrokardiogram, ESV = endsystolisches 
Volumen, KHK = Koronare Herzerkrankung, LV = linksventrikulär, LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion, NSVT = Nonsustained 
ventricular tachycardia, NYHA = New York Heart Association, proBNP = pro-Brain Natriuretic Peptide, RV = rechtsventrikulär, RVEF = 




3.5 Bestimmungsfaktoren der rechtsventrikulären Dysfunktion 
Insgesamt hatten 84 (20 %) Patienten in der gesamten Studienpopulation und 43 (43 %) 
Patienten aus der Gruppe, die sich einer Rechtsherzkatheteruntersuchung unterzog, eine 
RVD, die als RVEF ≤35 % definiert wurde. Die Beziehung zwischen RVEF und 
rechtsventrikulärer Vorlast (rechtsatrialer Druck), rechtsventrikulärer Nachlast (mittlerer 
pulmonalarterieller Druck) und linksventrikulärer systolischer Funktion (LVEF gemessen mit 
CMR) in der Teilgruppe mit Rechtsherzkatheter ist in den Abbildungen 9 bis 13 dargestellt. 
In Abbildung 9 ist ein mäßiger, inverser Zusammenhang zwischen der RVEF und dem 
mittleren pulmonalarteriellen Druck (r=−0,34; p=0,0005) zu sehen. Die RVEF sinkt also wie 
erwartet mit steigendem mittlerem pulmonalarteriellem Druck (PAP). Der r2-Wert 
(Bestimmtheitsmaß) ist 0,116. Damit können 11 bis 12 % der Veränderungen der RVEF aus 










Weiterhin bestand eine nur mäßige negative Korrelation zwischen der RVEF und dem 
rechtsatrialen Druck (r=−0,32; p=0,001). In diesem Fall ist das Bestimmtheitsmaß ähnlich wie 
im Fall des mittleren PAP, was darauf hinweist, dass die Vorlast wohl nur einen geringen 
Einfluss auf die rechtsventrikuläre systolische Funktion, gemessen am Schlagvolumen, hat. 




Abbildung 10: Korrelation zwischen RVEF und mittlerem rechtsatrialem Druck 
 
Abbildung 11 zeigt eine mäßige positive Korrelation zwischen der RVEF und der 
linksventrikulären systolischen Funktion (r=0,60; p<0,0001). Das Bestimmtheitsmaß ist hier 







Abbildung 11: Korrelation zwischen RVEF und LVEF 
 
Bei Betrachtung der zwei mit der Nachlast (PAP) in Verbindung stehenden Komponenten – 
TPG in Abbildung 12 und PCWP in Abbildung 13 – stand interessanterweise die RVEF in 
einem schwachen Zusammenhang mit dem erstgenannten (r=−0,28; p=0,006), aber nicht mit 
dem zweiten Parameter (r=−0,15; p=0,13). Die Bestimmtheitsmaße von 0,078 und 0,022 
weisen darauf hin, dass diese Parameter einen kleinen Einfluss auf die RVEF haben (ca. 8 
und 2 %). Das ist im Einklang mit der Bewertung des Zusammenhangs von mittlerem PAP 


















Tabelle 4 fasst die Prädiktoren der rechtsventrikulären Dysfunktion zusammen. Als stärkste 
Prädiktoren stellten sich die reduzierte LVEF, ein niedriger systemischer systolischer Blutdruck, 
männliches Geschlecht, niedriger Herzindex, hohe Herzfrequenz und gesteigerter mittlerer 
pulmonalarterieller Druck heraus (Tabelle 4). Sowohl die Vorlast (rechtsatrialer Druck) als auch 
die pulmonalvaskuläre Komponente der Nachlast (TPG und PVR), aber nicht der PCWP waren 
prädiktiv für RVD. Nach Anpassung der Analyse an die Nachlast (mittlerer pulmonalarterieller 
Druck) war der rechte Vorhofdruck nicht länger ein signifikanter Prädiktor für die RVD. Als 
eigenständige Prädiktoren für die RVD blieben Alter, männliches Geschlecht, LVEF, Herzindex, 
Herzfrequenz und systolischer Blutdruck erhalten. Eine Krankengeschichte mit paroxysmalem 
oder permanentem Vorhofflimmern stand in keinem Zusammenhang mit der RVD. 
 
In der multivariablen Analyse konnte bei einer niedrigen LVEF (Odds Ratio [OR]: 0,86; 95%-CI: 
0,81 bis 0,92; p<0,0001) und einem erhöhten mittleren pulmonalarteriellen Druck ein 
unabhängiger Zusammenhang mit der RVD festgestellt werden. Es bestand aber kein 
signifikanter Zusammenhang mit dem mittleren rechten Vorhofdruck (OR: 1,02; 95%-CI: 0,92 
bis 1,13; p=0,73). Bei der Betrachtung der mit dem mittleren pulmonalarteriellen Druck 
assoziierten Komponenten, stellte sich der TPG (OR: 1,15; 95%-CI: 1,05 bis 1,26; p=0,003) 
zusätzlich zur LVEF als unabhängiger Prädiktor für die RVD dar, wohingegen der mittlere 
PCWP keine Vorhersagekraft hatte. Der mittlere rechte Vorhofdruck war ebenfalls kein 
Prädiktor für die RVD. Die stufenweise Auswahl der Variablen ergab, dass die LVEF (OR: 0,85; 
95%-CI: 0,78 bis 0,92; p<0,0001), TPG (OR: 1,20; 95%-CI: 1,09 bis 1,32; p=0,0003) und der 
systolische Blutdruck (OR: 0,97; 95%-CI: 0,94 bis 0,99; p=0,02) die stärksten unabhängigen 














Tabelle 4: Prädiktoren der rechtsventrikulären systolischen Dysfunktion 
Univariable Prädiktoren OR (95%-CI)   P RV-Nachlast angepasst*  
   
OR (95% CI)   P 
Alter 0,97 (0,94-1,00) 0,03 0,96 (0,93-0,99) 0,02 
Männliches Geschlecht 4,63 (1,94-11,03) 0,0005 4,08 (1,67-9,99) 0,002 
Vorhofflimmern in Vorgeschichte 0,99 (0,21-4,69) 0,99 1,07 (0,21-5,45) 0,94 
RAP-Mittelwert 1,08 (1,01-1,15) 0,02 1,03 (0,95-1,11) 0,54 
PAP-Mittelwert 1,06 (1,02-1,10) 0,005 - - 
PCWP-Mittelwert 1,03 (0,98-1,08) 0,23 -† - 
LV Ejektionsfraktion 0,88 (0,83-0,92) <0,0001 0,86 (0,81-0,92) <0,0001 
Herzindex 0,27 (0,12-0,59) 0,001 0,32 (0,14-0,71) 0,005 
RHC – Systolischer Blutdruck 0,96 (0,94-0,98) <0,0001 0,95 (0,93-0,97) <0,0001 
RHC – Herzfrequenz 1,05 (1,02-1,07) 0,002 1,04 (1,01-1,07) 0,02 
PVR 1,33 (1,09-1,63) 0,006 -† - 
TPG 1,07 (1,01-1,12) 0,02 -† - 
* RV-Nachlast: PAP-Mittelwert 
† Diese Parameter wurden wegen der Kolinearität mit dem PAP-Mittelwert nicht angepasst 
LV = linksventrikulär, PAP = pulmonalarterieller Druck, PCWP = pulmonalkapillärer Verschlussdruck, PVR = pulmonalvaskulärer Widerstand, RAP = rechter Vorhofdruck, RHC = Rechtsherzkatheter, 







Diese Studie an Herzinsuffizienzpatienten mit reduzierter LVEF verursacht durch nicht-
ischämische Kardiomyopathie zeigt, dass eine durch CMR bestimmte RVEF eine starke 
Vorhersagekraft für kardiale Mortalität besitzt (Tabelle 3: Prädiktoren für kardiale Mortalität). 
Sie stellt hierbei eine von den etablierten Risikofaktoren für Herzinsuffizienz unabhängige 
prädiktive Größe dar. Weiterhin wurde festgestellt, dass 20 % der für die Studie rekrutierten 
Patienten eine RVD (RVEF ≤35 %) aufweisen, die mit einem signifikant erhöhten kardialen 
Mortalitätsrisiko assoziiert ist (Abbildung 6: Kardiales Mortalitätsrisiko anhand der RVEF-
Kategorien). Es wurde nachfolgend versucht, die weiteren Kausalmechanismen zu 
identifizieren, die zur RVD führen. Hierbei wurde ein starker unabhängiger Zusammenhang 
sowohl mit einer reduzierten LVEF (Abbildung 11: Korrelation zwischen RVEF und LVEF) als 
auch einer erhöhten rechtsventrikulären Nachlast beobachtet (Abbildung 9: Korrelation 
zwischen RVEF und mittlerem pulmonalarteriellem Druck). 
Es gibt mehrere mögliche Erklärungen, warum die rechtsventrikuläre Funktion im Rahmen 
einer reduzierten LVEF beeinträchtigt ist. Zu allererst können dieselben 
kardiomyopathischen Prozesse, die das linksventrikuläre Myokardium angreifen, auch die 
rechtsventrikuläre myokardiale Kontraktilität verschlechtern. Zweitens kann die 
linksventrikuläre Dysfunktion für eine Reduktion des systolischen Drucks und 
Volumenauswurfes des rechten Ventrikels von bis zu 40 % verantwortlich sein, was durch 
die beeinträchtigte Kontraktion des Myokards im Bereich des interventrikulären Septums zu 
erklären ist und den großen Einfluss der systolischen interventrikulären Wechselbeziehung 
zeigt (Santamore und Dell'Italia, 1998). Drittens kann ein Anstieg des linksventrikulären 
Volumens oder eine Drucküberlastung des linken Ventrikels die rechtsventrikuläre 
diastolische Druck-Volumen-Beziehung zu höheren Druckwerten verschieben, weil diese 
Vorgänge eine perikardiale Einschränkung und eine rechtsventrikuläre Leistungsminderung 
durch die diastolische interventrikuläre Wechselbeziehung hervorrufen (Taylor, et al., 1967). 
Viertens kann ein linksventrikuläres Versagen zu einer erhöhten rechtsventrikulären Nachlast 
durch einen Anstieg der linksventrikulären enddiastolischen, pulmonalvenösen und 
schließlich pulmonalarteriellen Drücke als Folge des Rückstaus führen (Gruppe 2 WHO 
Pulmonale Hypertonie) (McLaughlin, et al., 2009; Setaro, et al., 1992). Zwar kann die 
Erhöhung der rechtsventrikulären Nachlast über eine Erhöhung der rechtsventrikulären 
Vorlast zu erhöhten rechtsventrikulären Ejektionsfraktionen und somit zur Teilkompensation 
im Sinne des Frank-Starling-Mechanismus führen (Haddad, et al., 2008b), aber das Ausmaß 
dieser Kompensation ist gering und die RVEF fällt bei einem erhöhten pulmonalarteriellen 




In Abbildung 9 (Korrelation zwischen RVEF und mittlerem pulmonalarteriellem Druck) 
demonstrieren unsere Studienergebnisse tatsächlich eine starke Korrelation zwischen RVD 
und Nachlast (mittlerer pulmonalarterieller Druck), wobei jedoch interessanterweise eine 
höhere Korrelation zur pulmonalvaskulären Komponente, dem TPG (Abbildung 12: 
Korrelation zwischen RVEF und transpulmonalem Druckgradienten), gesehen werden 
konnte. Ein erhöhter PCWP war dagegen nicht mit RVD assoziiert (Abbildung 13: Korrelation 
zwischen RVEF und dem pulmonalkapillären Verschlussdruck (PCWP)).  
Die pulmonale Hypertonie, welche als ein mittlerer pulmonalarterieller Druck von größer als 
25 mm Hg definiert ist, kann in präkapilläre und postkapilläre PH eingeteilt werden (Galie, et 
al., 2016). Die präkapilläre PH umfasst dabei die primäre pulmonalarterielle Hypertonie, die 
PH aufgrund von Lungenerkrankungen, die chronisch thromboembolische PH und die PH mit 
unklarem oder multifaktoriellem Mechanismus. Die postkapilläre PH ist mit der PH aufgrund 
einer Linksherzerkrankung gleichzusetzen. Hier kann jedoch bei erhöhtem PCWP ohne eine 
Erhöhung des TPG eine isolierte postkapilläre PH und bei erhöhtem PCWP mit Erhöhung 
des TPG eine kombinierte post- und präkapilläre PH vorliegen (Galie, et al., 2016; Guazzi 
und Borlaug, 2012). 
Der signifikante Einfluss des TPG auf die RVD bei einem fehlenden signifikanten Anstieg des 
PCWP legt nahe, dass die pulmonale Hypertonie, die durch eine Linksherzerkrankung 
hervorgerufen wurde, von einer passiven Rückwärtsübertragung mit zunächst nur einem 
erhöhten PCWP, also einer isolierten postkapillären pulmonalen Hypertonie, zu einer 
eingeschränkten vaskulären Reaktivität führt. Durch die endotheliale Dysfunktion entwickelt 
sich dann konsekutiv eine gestörte pulmonalkapilläre und arterioläre Struktur, welche 
wiederum den mittleren pulmonalarteriellen Druck und somit den TPG erhöht. Durch die 
Erhöhung des TPG bei schon erhöhtem PCWP sind die Bedingungen für die Definition der 
kombinierten postkapillären und präkapillären pulmonalen Hypertonie erfüllt (Guazzi und 
Borlaug, 2012). Die RVD kann sich dann als Folge im Verlauf des aufgezeigten Prozesses 
einstellen. Dieser Erklärungsansatz unterstützt wiederum die Vorstellung, dass 
Medikamententherapien, die auf das pulmonale Gefäßsystem mit dem Ziel wirken, den 
pulmonalen Hochdruck bei linksseitiger Herzinsuffizienz zu senken, die rechtsventrikuläre 
Funktion effektiv verbessern. Da die RVD stark mit der kardialen Mortalität in Verbindung 
steht, wie wir in Abbildung 6 (Kardiales Mortalitätsrisiko anhand der RVEF-Kategorien) 
zeigen konnten, könnte man in einem weiteren Schritt die Hypothese aufstellen, dass eine 
derartige Intervention auch die Prognose für das kardiale Mortalitätsrisiko der 
Herzinsuffizienzpatienten mit sekundärem pulmonalem Hochdruck verbessert. Vor diesem 
Hintergrund ist zu erwähnen, dass der selektive Inhibitor der Typ 5 Phosphodiesterase 
(PDE5) Sildenafil in einer kleinen randomisierten Studie mit 34 HFrEF Patienten mit 




verbessert hat (Lewis, et al., 2007). In dieser Studie war die Verbesserung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme der primäre Endpunkt (Lewis, et al., 2007). Interessanterweise 
beobachteten die Autoren eine größere Verbesserung der maximalen Sauerstoffaufnahme 
bei denjenigen Patienten, die eine unter dem Median liegende RVEF aufwiesen. Obwohl 
gegenwärtig die medikamentösen Therapien für die pulmonalarterielle Hypertension nicht bei 
der durch ein Linksherzversagen verursachten pulmonalen Hypertonie empfohlen werden 
(Galie, et al., 2016), wird gerade in klinischen Studien über HFrEF Patienten die Verwendung 
von PDE5 Inhibition (NCT01616381 und NCT01910389) und anderen vasoaktiven 
Verbindungen (Macitentan, NCT02070991) erforscht. Der Zusammenhang zwischen mit 
CMR bestimmter RVEF und dem kardialen Mortalitätsrisiko ist, wie wir in unserer Studie 
zeigen konnten, statistisch deutlich. Dieser nicht-invasive Parameter der mit CMR 
bestimmten RVEF könnte daher als stellvertretender Endpunkt in den kleineren klinischen 
Effizienz- und Dosisfindungsversuchen zur medikamentösen Behandlung von durch 
Linksherzerkrankungen hervorgerufener pulmonaler Hypertonie in Betracht kommen. 
Es gibt nur wenige Daten zur Prävalenz der pulmonalen Hypertonie im Zuge einer 
Linksherzerkrankung, wobei die vergleichende Betrachtung noch durch die in den Studien 
verwendeten unterschiedlichen Definitionen zur pulmonalen Hypertonie erschwert wird (Cheli 
und Vachiery, 2015). In der hier vorliegenden Studie wurde in der Rechtsherzkathetergruppe 
bei 72 % der Patienten eine pulmonale Hypertonie festgestellt und davon hatte die Hälfte der 
Patienten eine kombinierte prä- und postkapilläre pulmonale Hypertonie. Unsere Resultate 
sind denen einer retrospektiven Analyse aus einem großen Zentrum für pulmonale 
Hypertonie ähnlich (Gerges, et al., 2013). In dieser Studie wurde gezeigt wurde, dass 45 % 
der durch eine Linksherzerkrankung hervorgerufenen pulmonalen Hypertonie kombiniert 
post- und präkapillär waren (Gerges, et al., 2013). Die kombinierte post- und präkapilläre 
pulmonale Hypertonie wurde bei dieser genau wie bei unserer Untersuchung als TPG >12 
mm Hg definiert (Gerges, et al., 2013). Die relativ hohe Prävalenz des erhöhten TPG und der 
damit verbundenen kombinierten pulmonalen Hypertonie bekräftigt die Wichtigkeit, neue 
Medikamententherapien für die prä- und postkapilläre pulmonale Hypertonie im Zuge einer 
Linksherzerkrankung zu erforschen. 
Unsere Definition für die RVD basiert auf den RVEF-Messungen, die mit CMR erhoben 
wurden. Dieses diagnostische Verfahren ermöglicht eine genaue und nachvollziehbare 
Beurteilung der komplexen anatomischen Struktur des rechten Ventrikels (Haddad, et al., 
2008b). Außerdem wurde der RVEF-Schwellenwert dem assoziierten kardialen 
Mortalitätsrisiko zugrunde gelegt, wie es von der amerikanischen Gesellschaft für 
Echokardiographie (American Society of Echocardiography) für die Bewertung von 
Abweichungen von der Norm in der diagnostischen Bildgebung vorgeschlagen wird (Lang, et 




Mortalitätsrisiko anhand der RVEF-Kategorien) zeigen, dass bei HFrEF-Patienten mit NICM 
eine RVEF ≤35 % mit einem signifikant erhöhten kardialen Mortalitätsrisiko im 
Zusammenhang steht, wobei eine RVEF zwischen >35 und ≤45 % mit einem kleinen, aber 
nicht statistisch signifikanten zusätzlichen Risiko assoziiert ist. Die Gruppe mit einer RVEF 
zwischen >45 und ≤55 % hat ein im Vergleich zu den Patienten mit einer RVEF >55 % 
identisches Risiko. Zurzeit gibt es leider nur wenig Datenmaterial, das beschreibt, wie 
sinkende RVEF-Werte mit dem kardialen Mortalitätsrisiko in Beziehung stehen. Diese Daten 
sind aber notwendig, um den Schweregrad der RVD einzustufen. Beim allgemein 
gegenwärtig verfolgten Ansatz wird der Bereich der normalen RVEF empirisch bestimmt, 
indem die rechtsventrikulären Volumina bei Gesunden gemessen und daraus die 
Schweregrade für leichte, mäßige und schwere Dysfunktion definiert werden, welche 
wiederum auf der Verwendung der Standardabweichungen der Normalpopulation aufbauen 
(Maceira, et al., 2006; Marcus, et al., 2010). 
Einige vorhergehende Studien haben die prognostische Wichtigkeit der rechtsventrikulären 
Funktion bei Patienten mit HFrEF infolge von NICM oder in gemischten Studienpopulation 
mit ischämischer oder nicht-ischämischer Kardiomyopathie untersucht (de Groote, et al., 
1998; Di Salvo, et al., 1995; Ghio, et al., 2001; Gulati, et al., 2013; Meluzin, et al., 2005; Sun, 
et al., 1997). Die zurzeit größte Studie umfasste 377 Herzinsuffizienzpatienten mit 
ischämischer und nicht-ischämischer Kardiomyopathie bei einer LVEF <35 %. Dabei wurde 
herausgefunden, dass eine RVEF <35 % mit der Gesamtmortalitäts- und 
Herztransplantationsrate unabhängig vom mittleren pulmonalarteriellen Druck assoziiert ist 
(Ghio, et al., 2001). Die Erkenntnisse aus der hier vorliegenden großen NICM-Kohorte 
leisten einen bedeutenden Beitrag, um die Wichtigkeit der RVD in Bezug auf das kardiale 
Mortalitätsrisiko bei Patienten mit NICM zu verstehen. Während Ghio et al. das invasive 
Verfahren der Thermodilution zur Messung der RVEF verwendeten und sowohl Patienten mit 
ischämischer als auch nicht-ischämischer Kardiomyopathie betrachteten (Ghio, et al., 2001), 
ergab unsere Studie unter Nutzung der nicht invasiven CMR, dass eine RVEF ≤35 % mit 
einem signifikant erhöhten Risiko für kardiale Sterblichkeit bei Patienten mit NICM 
einhergeht. Dieser Grad der RVD scheint eher selten zu sein, wobei dieser, wenn er bei 
Patienten mit milder und mäßiger linksventrikulärer Dysfunktion (LVEF >35 %) vorkommt, ein 
fünffach höheres Risiko für kardiale Mortalität im Vergleich zu Gesunden mit sich bringt. 
Bemerkenswerterweise deutet ein biventrikuläres Versagen, bei dem sowohl LVEF als auch 
RVEF ≤35 % waren, auf ein nur zweimal so hohes kardiales Sterblichkeitsrisiko verglichen 
mit einer alleinigen linksventrikulären Dysfunktion hin. 
Abschließend lässt sich sagen, dass in dieser Studie demonstriert wurde, dass die RVD in 
einer engen Korrelation zur myokardialen Kontraktilität (reduzierte LVEF) und der 




die RVEF ein starker unabhängiger und inkrementeller Risikomarker für die kardiale 
Mortalität bei Herzinsuffizienzpatienten mit reduzierter LVEF infolge von NICM ist. Die 
Ergebnisse der vorliegenden Studie heben die Wichtigkeit der RVEF-Messung mit Hilfe der 
CMR bei der Herzinsuffizienztherapie hervor und legen nahe, dass die Behandlung des 
pulmonalen vaskulären Remodellierungsprozesses einen günstigen Effekt auf die 
Verbesserung der rechtsventrikulären Funktion und somit auf das Therapieergebnis 
insgesamt haben könnte. 
 
4.2 Grenzen der Studie 
Eine Einschränkung der hier vorliegenden Studie ist, dass nur bei 24 % aller 
eingeschlossenen Patienten eine Rechtsherzkatheteruntersuchung durchgeführt worden ist. 
Daher existiert möglicherweise ein Selektionsbias für die Evaluation von den 
Bestimmungsgrößen der RVD. 
 
4.3 Schlussfolgerungen der Diskussion 
Wir haben demonstriert, dass CMR-RVEF ein starker, unabhängiger und inkrementeller 
Risikofaktor für die kardiale Mortalität bei Patienten mit NICM ist. Die RVD stand sowohl in 
Beziehung zur LVEF als auch zur erhöhten rechtsventrikulären Nachlast. 
Behandlungsansätze, die sich auf den pulmonalvaskulären Remodellierungsprozess 
konzentrieren, könnten also die systolische Funktion des RV und somit die Prognose der 
kardialen Behandlung verbessern. 
 
4.4 Perspektiven 
4.4.1 Kompetenz bei der Patientenbehandlung und Fähigkeiten der Prozedur 
Diese Studie legt nahe, dass es wichtig sein könnte, die RVEF zusätzlich zu den 
linksventrikulären Parametern im Rahmen einer CMR-Untersuchung bei 
Herzinsuffizienzpatienten mit NICM durchzuführen. Viel wichtiger ist jedoch, dass unsere 
Studienergebnisse die Schweregrade für die RVD basierend auf dem damit verbunden 
kardialen Mortalitätsrisiko begründen. Dies war bis dato für die mit CMR gemessene RVEF 
nicht fest etabliert.  
 
4.4.2 Ausblick für die zukünftige Behandlung 
Die Forschung sollte sich in Zukunft darauf konzentrieren, wie medizinische oder apparative 
Interventionen die rechtsventrikuläre Funktion verbessern können. Vor dem Hintergrund des 
starken Einflusses einer optimierten rechtsventrikulären Funktion auf die Senkung des 





5 Zusammenfassung  
Hintergrund: Die gegenwärtigen Richtlinien zur Herzinsuffizienzbehandlung schenken der 
Beurteilung des rechten Ventrikels nur wenig Aufmerksamkeit, da nur begrenzte Daten zu 
Determinanten der rechtsventrikulären Funktion und den Mechanismen, die zu seiner 
Insuffizienz führen bzw. der Beziehung zu den Ergebnissen zur Verfügung stehen. 
 
Fragestellung: Es war die Aufgabe der Studie, die Prävalenz der rechtsventrikulären 
Dysfunktion (RVD) zu bestimmen, klinische und hämodynamische Korrelate zu identifizieren 
und die Beziehung zu kardialer Mortalität bei Herzinsuffizienz mit reduzierter 
linksventrikulärer Ejektionsfraktion (LVEF) hervorgerufen durch die nicht-ischämische 
Kardiomyopathie (NICM) einzuschätzen. 
 
Methoden: In dieser prospektiv angelegten Studie wurden 423 Patienten mit 
kardiovaskulärer Magnetresonanztomographie (CMR) untersucht. Zudem wurde bei 100 
Patienten zeitnah zur CMR-Untersuchung eine Rechtsherzkatheteruntersuchung 
durchgeführt. Die kardiale Mortalität wurde als Studienendpunkt definiert. 
 
Ergebnisse: Während einer medianen Nachbeobachtungszeit von 6,2 Jahren (IQR: 2,9 bis 
7,6) starben 101 (24 %) der Patienten aufgrund eines kardialen Versagens. Es stellte sich 
heraus, dass die rechtsventrikuläre Ejektionsfraktion (RVEF) ein starker Prädiktor für kardiale 
Mortalität nach Anpassung an Alter, NYHA-Klasse, systolischen Blutdruck, Herzfrequenz, 
Natrium und Kreatininserumspiegel, Myokardnarbe und linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
(LVEF) ist. Patienten, die im Quintil mit der niedrigsten RVEF waren, hatten ein fast fünffach 
so hohes kardiales Mortalitätsrisiko im Vergleich zum höchsten Quintil (Hazard Ratio [95%-
Konfidenzintervall (CI)]: 4,68 [2,43-9,02]; p<0,0001). Die RVEF hatte eine positive Korrelation 
zur LVEF (r=0,60; p=<0,0001), und eine umgekehrte Korrelation zum rechten Vorhofdruck 
(r=−0,32; p=0,001), mittleren pulmonalarteriellen Druck (r=−0,34, p=0,0005), 
transpulmonalen Gradienten (r=−0,28; p=0,006), aber keine mit dem pulmonalarteriellen 
Verschlussdruck (r=−0,15; p=0,13). In der multivariablen logistischen Regressionsanalyse 
des CMR und der klinischen und hämodynamischen Daten waren die LVEF (Odds Ratio 
[95%-CI]: 0,85 [0,78-0,92], p<0,0001), der transpulmonale Gradient (Odds Ratio [95%-CI]: 
1,20 [1,09-1,32], p=0,0003) und der systolische Blutdruck (Odds Ratio [95%-CI]: 0,97 [0,94-
0,99], p=0,02) die stärksten Prädiktoren für die RVD. 
 
Schlussfolgerungen: Die Untersuchung der RVEF mit CMR liefert wichtige prognostische 




steht in einer starken Verbindung mit beiden Kenngrößen der intrinsischen myokardialen 





Background: Current heart failure (HF) management guidelines place little emphasis on right 
ventricular (RV) assessment, due to limited available data on determinants of RV function 
and mechanisms leading to its failure, and relation to outcomes. 
 
Objective: To determine the prevalence of RV dysfunction (RVD), identify clinical and 
hemodynamic correlates, and assess the relation to cardiac mortality in HF with reduced left 
ventricular ejection fraction (LVEF) from non-ischemic cardiomyopathy (NICM). 
 
Methods: This study prospectively examined 423 patients with cardiovascular magnetic 
resonance (CMR). Right-heart catheterization was performed in 100 patients. The 
prespecified study endpoint was cardiac mortality. 
 
Results: During a median follow-up time of 6.2 years (IQR: 2.9 to 7.6) 101 (24%) patients 
died of cardiac causes. RVEF was a strong independent predictor of cardiac mortality after 
adjustment for age, HF functional class, systolic blood pressure, heart rate, serum sodium 
and creatinine levels, myocardial scar, and LVEF. Patients with the lowest quintile of RVEF 
had a near five-fold higher cardiac mortality risk compared to the highest quintile (hazard 
ratio [95% confidence interval (CI)]: 4.68 [2.43-9.02], p<0.0001). RVEF was positively 
correlated with LVEF (r=0.60, p=<0.0001), and inversely correlated with right atrial pressure 
(r=−0.32, p=0.001), mean pulmonary artery pressure (r=−0.34, p=0.0005), transpulmonary 
gradient, (r=−0.28, p=0.006) but not with pulmonary wedge pressure (r=−0.15, p=0.13). In 
multivariable logistic regression analysis of CMR, clinical, and hemodynamic data, LVEF, 
transpulmonary gradient, and systolic blood pressure were the strongest predictors of RVD 
(odds ratio [95% CI]: 0.85 [0.78-0.92], p<0.0001; 1.20 [1.09-1.32], p=0.0003; 0.97 [0.94-
0.99], p=0.02, respectively). 
 
Conclusion: CMR assessment of RVEF provides important prognostic information 
independent of established risk factors in HF patients. RVD is strongly associated with both 
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